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МАТОКАЕ М1 
ОЕ НОМАМ О1$ЕАЗЕ$ 
АМО ВЕС1!ОМАЕ, ЕРОЕМЮГОО0У 


Ргосее 4115$ оЁ те ош софегепсе оЁ фе 9$$К Миизиу 
о РиБ!с НеаНв, №1е 9$$Ю Асадешу оЁ Меса! Зс1елсез, 
{пе Сашаеа шзНийе оЁ Ерепио1о®у апа МисгоЫоо5у 


о Ше 0$5Ю Аса4ешу оЁ Меса! Заепсез, 
Чесаеа 10 Ше зеуепие 1 апшуегзагу 


о Е. М. РАУГОУЗКУ, МешЬ. 05ЗК Ас. $1. 


Магсь 29 — Ар 1, 1954 


ЕО 1ТОВТАЕ ВОАВБВГ: 


Е. М. РАУГОУ$ЗКУ, Меть. 0$$8В Ас. $41., Р. А. РЕТВ 15 НСНЕ\А, Сог- 
гезроп4. тетЬ. 9$$5$В Ас. Меч. $с1., О. М. ДАЗОКНИТМ, Ог. 01. $с1,, 
М. ЧО ОЕТВУ ВЕ 


ЗТАТЕ РОВИ$НМ В НОП$Е ОЕ МЕП!САГ, ИТЕКАТОВЕ 
МЕШОСТ1$ 
ГЕММСКАО РЕРАВТМЕМТ . 1955 


ПРИРОДНАЯ ОЧАГОВОСТЬ 
БОЛЕЗНЕЙ ЧЕЛОВЕКА 
И КРАЕВАЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 


`Сборник работ научной сессии Министерства здравоохранения СССР, 
Академии медицинских наук СССР, Института эпидемиологии и микро- 
биологии имени почетного академика Н. Ф. Гамалея АМН СССР, 
посвященный 70-летнему юбилею 
академика Е. Н. ПАВЛОВСКОГО 


29 марта —1 апреля 
1954. г. 


РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ: 


акад. Е. Н. ПАВЛОВСКИЙ, чл.-корр. АМН СССР ЦП. А. ПЕТРИЩЕВА 
д-р биол. наук Д. Н. ЗАСУХИН, проф. Н. Г. ОЛСУФЬЕВ 


ГОСУДАРСТВЕННОЕ ИЗДАТЕЛЬСТВО МЕДИЦИНСКОЙ ЛИТЕРАТУРЫ 
МЕДГИЗ ' 
ЛЕНИНГРАДСКОЕ ОТДЕЛЕНИЕ . 1955 
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ПАВЛОВСКИЙ. 


Н 


Академик Е. 


> 


УКАЗ 
ПРЕЗИДИУМА ВЕРХОВНОГО СОВЕТА СССР 


о награждении академика 
Павловского Е. Н. орденом Ленина 


За большие заслуги в развитии советской биологической науки 
в связи с семидесятилетием со дня рождения. наградить академика Пав- 
ловского Евгения Никаноровича орденом Ленина. 


Председатель Президиума Верховного Совета СССР 
К. Ворошилов 
Секретарь Президиума Верховного Совета СССР 


Н. Пегов 
Москва, Кремль, 4 марта 1954 года 
ПРИКАЗ 
МИНИСТРА ЗДРАВООХРАНЕНИЯ СССР 
№ 106-н 
г. Москва 30 марта 1954 г. 


О 45-ЛЕТИИ НАУЧНО-ПЕДАГОГИЧЕСКОЙ И ОБЩЕСТВЕННОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ АКАДЕМИКА Е. Н. ПАВЛОВСКОГО 


В марте 1954 г. исполнилось 70 лет со дня рождения и 45 лет научно- 
педагогической и общественной деятельности крупнейшего советского 
ученого, лауреата Сталинских премий, действительного члена АН и АМН 
СССР, академика Евгения Никаноровича Павловского. 

Евгений Никанорович Павловский имеет мировую известность как 
крупный ученый биолог-паразитолог, основоположник учения о природ- 
ной очаговости болезней человека, сельскохозяйственных и промыс- 
ловых животных, а также учения о трансмиссивных болезнях человека. 

Личные работы Евгения Никаноровича Павловского составляют 
свыше 600 наименований и являются фундаментом в деле изучения пара- 
зитологии в СССР. 

С первых же лет Советской власти Евгений Никанорович Павлов- 
ский энергично включился в организационную, научную и педагогиче- 
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скую работу по изучению мер борьбы с паразитарными заболеваниями 
в СССР, 

Под непосредственным руководством Е. Н. Павловского проведено 
свыше 150 научных экспедиций, подготовлены многочисленные кадры 
ученых. 

Материалы многочисленных экспедиций, работавших под руковод- 
ством Е. Н. Павловского, позволили разработать методы диагностики 
паразитов человека и животных, методы изучения их биологии и эколо- 
гии в природе, что дало возможность обосновать меры борьбы с пере- 
носчиками паразитарных болезней. 

История советской паразитологической науки и практики нераз- 
рывно связана с именем Е. Н. Павловского, и советская медицина впра- 
ве гордиться учением о природной очаговости болезней человека, кото- 
рое впервые обосновано и развито в нашей стране. 

Свою большую многогранную научную и педагогическую деятель- 
ность Е. Н. Павловский сочетает с общественной деятельностью. Он мно- 
гие годы является депутатом Верховного Совета СССР, Президентом 
Всесоюзного энтомологического и Географического обществ и членом 
различных обществ и академий зарубежных стран. 

Правительство высоко оценило заслуги Е. Н. Павловского перед 
Родиной, наградив его четырьмя орденами Ленина, орденами Красной 
Звезды и Трудового Красного Знамени; Е. Н. Павловскому за научные 
исследования дважды присвоено звание лауреата Сталинской премии 
первой степени и вручена Золотая медаль им. И. И. Мечникова. 

Высокая партийная принципиальность, строгая требовательность 
к самому себе и подчиненным являются неизменными спутниками его 
многообразной деятельности, которая является образцом беззаветного 
служения советскому народу. 

Отмечая семидесятилетие Е. Н. Павловского, объявляю ему благо- 
дарность и желаю бодрости, многих лет жизни и плодотворной деятель- 
ности на благо нашей Родины. 


Министр здравоохранения СССР М. Ковригина 


РЕЧЬ 
ЗАМЕСТИТЕЛЯ МИНИСТРА ЗДРАВООХРАНЕНИЯ СССР 
Н. Н. ЖУКОВА-ВЕРЕЖНИКОВА 


Товарищи! 


Научная сессия Министерства здравоохранения СССР, Академии 
медицинских наук СССР и Института эпидемиологии и микробиологии 
АМН СССР им. почетного академика Н. Ф. Гамалея посвящена 70-ле- 
тию нашего дорогого Евгения Никаноровича Павловского. 

Желающих поздравить Евгения Никаноровича так много, что приш- 
лось для этого выделить отдельное заседание, которое состоится ЗОЛП. 
Однако позвольте мне не ждать этой даты и уже сегодня от души по- 
здравить Евгения Никаноровича со славным 70-летием. 

То, что на этой сессии будет обсуждаться проблема краевой эпиде- 
миологии и природной очаговости болезней, указывает на заслуги, 
которые принадлежат академику Павловскому в этой области. Вместе 
с тем тематика работы нашей сессии далеко не охватывает круга про- 
блем, которые разрабатываются или лично Евгением Никаноровичем, 
или нашими крупными научными коллективами под его руководством. 

Вопросы краевой эпидемиологии и природной очаговости болезней 
выделены на этой сессии потому, что они имеют особенно большое зна- 
чение для развития медицины и здравоохранения. 

Забота о здоровье трудящихся стоит в центре внимания совет- 
ского правительства и Коммунистической партии. Развитие здраво- 
охранения. является программной задачей Коммунистической партии 
Советского Союза. 

Необходимо подчеркнуть, что одной из важнейших задач, опреде- 
ленных правительством Советского Союза, является резкое снижение 
инфекционных заболеваний. В советской стране, как известно, в отличие 
от капиталистических стран, из года в год снижается смертность и 
повышается рождаемость. Уменьшилось количество заболеваний и неко- 
торыми инфекционными болезнями. Однако темпы снижения инфекцион- 
ных заболеваний относительно ряда нозологических форм совершенно 
не соответствуют возможностям, предоставленным правительством и 
партией. советскому здравоохранению. 

В ряде .случаев темпы снижения этих болезней не соответствуют 
также научному уровню разработки проблем эпидемиологии, который 
достигнут в нашей отечественной науке. 

Это не значит, что практика здравоохранения не должна в настоя- 
щее время предъявлять новые требования к медицинской науке. Это 
не значит, что в разработке проблем эпидемиологии научными учре- 
ждениями у нас все обстоит благополучно. Мы должны с вами осознать, 
что в развитии благородного дела предупреждения инфекционных забо- 
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леваний и разрешении санитарных вопросов в настоящее время на- 
ступил перелом, требующий новых усилий научных работников и прак- 
тиков здравоохранения. 

В связи с этим позвольте подчеркнуть, что нам особенно важно 
совместными дружными усилиями использовать для практики резуль- 
таты деятельности тех направлений в медицинской науке, которые уже 
достигли высокого уровня, которые уже сегодня обогащают и могут еще 
больше обогатить нашу повседневную практику здравоохранения. К та- 
ким направлениям относится огромный цикл работ по изучению природ- 
ной очаговости инфекций, осуществление которого возглавляется Евге- 
нием Никаноровичем Павловским. 

Исключительно важные результаты научных исследований, достиг- 
нутые этим направлением, не случайны, — они были вызваны к жизни 
вдохновенным трудом коллектива, возглавляемого Евгением Никаноро- 
вичем, благодаря правильному использованию одного из важнейших 
принципов Коммунистической партии — соединения теории и практики. 

Евгений Никанорович Павловский своей многолетней деятельностью 
сумел создать многочисленные учреждения и крупные коллективы, ра- 
бота которых непосредственно исходит из практических задач здраво- 
охранения. А рождающиеся из О практики теории повседневно 
обогащают эту практику. 

Только благодаря тесной связи с практикой могла родиться теория 
природной очаговости, построенная на строго материалистической основе, 
использующая передовые биологические течения в Советском Союзе, 
одним из главных творцов которых является сам Евгений Никанорович 
Павловский. 

Деятельность этого коллектива является живым упреком тем еще 
встречающимся у нас научным учреждениям, где теория подменяется 
цогматизмом и начетничеством, живое практическое дело — заседатель- 
ской суетой, а связь с практическими врачами — бюрократической 
перепиской. | 

Сама по себе проблема природной очаговости болезней человека, 
тесно связанная с краевой эпидемиологией, приобретает особенно боль- 
шое значение в связи с бурным развитием нашего сельского хозяйства и, 
в частности, с освоением целинных и залежных земель. Мы услышим об 
этом сегодня в докладе самого Евгения Никаноровича. 

Одной из задач органов здравоохранения является применение на 
практике всех достижений, которые имеют место в этой области. Не- 
трудно видеть, что учение о природной очаговости болезней выросло 
настолько, что позволяет нам организовать подлинное наступление на 
целый ряд инфекционных болезней. В связи с этим Министерство здраво- 
охранения нуждается в большом количестве новых методических мате- 
риалов. 

Позвольте привести некоторые примеры. 

В настоящее время Государственная санитарная инспекция и сани- 
тарно-эпидемиологическая служба участвуют в планировании новых 
населенных мест, в том числе МТС и совхозов. Нетрудно себе предста- 
вить, насколько необходимо в этой работе учесть те богатейшие накоп- 
ления, которыми располагают наши научные учреждения в области 
методов профилактики инфекционных болезней с природной очаговостью. 

Не может быть сомнений, что ваша консультация при проектирова- 
нии жилищ для работников сельского хозяйства, особенно временных, 
при определении мест расположения бригад и полевых станов будет 
иметь очень большое значение. | 

В еще большей степени. органы здравоохранения нуждаются в кон- 


сультациях по вопросу о влиянии хозяйственной деятельности на эко- 
логию и биологию грызунов в связи с их эпидемиологическим и эпизо- 
отологическим значением. 

В настоящее время как никогда должны быть использованы для 
практики принципы так называемой ландшафтной эпидемиологии, осо- 
бенно в связи с борьбой против насекомых и других членистоногих — 
переносчиков болезней с природной очаговостью. 

Для промышленных центров исключительно большое значение имеет 
борьба с заболеваниями, переносчиками которых являются мухи, и про- 
филактика гельминтозов. 

Настоящая сессия расширит, несомненно, и перспективы дальней- 
шей борьбы с малярией. На основе славных достижений наших парази- 
тологов, эпидемиологов и клиницистов мы должны перейти от резкого 
снижения заболеваемости малярией к полной ликвидации очагов этой 
серьезной болезни. 

Разумеется, задача дальнейшего резкого снижения паразитарных 
заболеваний и заболеваний, передающихся дикими животными, не может 
быть разрешена без дальнейшей углубленной и в том числе экспери- 
ментальной работы в области паразитологии. 

На основе учения акад. Павловского о природной очаговости и 
трудов всех наших паразитологических школ необходимо продолжить 
углубленное изучение биологии и экологии носителей и переносчиков 
возбудителей заразных болезней в природе. | 

Следуя традициям акад. Павловского, необходимо еще шире привле- 
кать к этой работе не только медицинские учреждения, но и лаборатории 
университетов, научно-исследовательские институты системы сельского 
хозяйства, вплоть до охотоведческих организаций. Эти данные необхо- 
димы для планомерной разработки и неустанных поисков методов 
борьбы с живыми носителями и переносчиками инфекционных болезней. 
Для этого необходимо установить еще более тесную связь с химическими 
лабораториями университетов и научными учреждениями Министерства 
химической промышленности с тем, чтобы комплексной работой пол- 
ностью обеспечить страну препаратами, позволяющими бороться в мас- 
совом масштабе против любых носителей инфекции. 

Нельзя не упомянуть при этом о дальнейшей разработке методов 
борьбы с живыми носителями — переносчиками‘ инфекций — санитарно- 
хозяйственными методами. В это понятие включается не только такое 
важное дело, как систематическое устранение нечистот в городах и сель- 
ских населенных пунктах, но также и правильная организация системы 
освоения новых целинных и залежных земель, планирование выпасов 
по стационарному и отгонному животноводству. 

Для этого необходима комплексная дружная работа с научно-иссле- 
довательскими институтами министерств сельского хозяйства и совхо- 
зов в целом и с ветеринарной организацией в частности. 

Можно не сомневаться в том, что наши паразитологические и эпи- 
демиологические научные учреждения достаточно окрепли для того, 
чтобы выполнить задачу по резкому снижению инфекционной заболе- 
ваемости в стране. Лучшим свидетельством этого является деятельность 
славного коллектива, возглавляемого Евгением Никаноровичем Пав- 
ловским. № 

Позвольте пожелать вашей сессии успеха, а Евгению Никаноро- 
вичу Павловскому долгих лет здоровья и плодотворной деятельности 
на благо нашей советской Родины. 


ВВЕДЕНИЕ 


(Краткие итоги научной сессии) 


С 29/1 по 1ЛУ 1954 г. в Москве состоялась научная сессия, посвя- 
щенная 70-летию со дня рождения и 45-летию научной, педагогической 
и общественной деятельности крупнейшего советского ученого акаде- 
мика Е. Н. Павловского, создавшего учение о природной очаговости 
болезней человека. В программе сессии были отражены успехи советской 
науки по изучению болезней с природной очаговостью. 

В пленарных заседаниях сессии принимало участие 710 человек 
из 95 городов Советского Союза, в том числе из Москвы, Ленинграда, 
Алма-Аты, Ашхабада, Баку, Еревана, Киева, Кишинева, Минска, Сталин- 
абада, Ташкента, Тбилиси, Астрахани, Архангельска, Барнаула, Ба- 
туми, Бреста, Вологды, Воронежа, Ворошилова-Уссурийского, Горького, 
Грозного, Дербента, Дзауджикау, Запорожья, Ижевска, Измаила, 
Иркутска, Казани, Кемерова, Краснодара, Куйбышева, Кургана, Львова, 
Ленинабада, Майкопа, Махачкалы, Молотова, Нальчика, Нерчинска, 
Новосибирска, Одессы, Омска, Оша, Петропавловска, Порт-Артура, 
Пскова, Ростова-на-Дону, Рязани, Самарканда, Саратова, Свердловска, 
Семипалатинска, Симферополя, Смоленска, Ставрополя, Сталинграда, 
Сталинска, Сухуми, Термеза, Томска, Тулы, Улан-Уде, Уфы, Хабаровска, 
Харькова, Читы и др. | у 

В работе сессии принимали участие представители министерств 
здравоохранения СССР, Азербайджанской ССР, Белорусской ССР, Гру- 
зинской ССР, Киргизской ССР, РСФСР, Украинской ССР, Президиума 
Академии медицинских наук СССР, Военно-медицинского управления 
Советской Армии, Санитарной службы Министерства путей сообщения 
СССР, Управления по заповедникам Министерства сельского хозяй- 
ства СССР. 

Были представлены следующие научные учреждения: Московский 
и Ленинградский государственные университеты, Зоологический инсти- 
тут АН СССР, Институт эпидемиологии и микробиологии АМН СССР, 
Институт вирусологии АМН СССР, Институт малярии, медицинской 
паразитологии и гельминтологии Министерства здравоохранения СССР, 
Военно-медицинская ордена Ленина академия им. С. М. Кирова, Военно- 
морская медицинская академия, Центральный институт усовершенство- 
вания врачей, Контрольный институт им. Тарасевича, Всесоюзный научно- 
исследовательский институт дезинфекции, Институт ветеринарной дерма- 
тологии, Московский институт им. Мечникова, институты зоологии и 
краевой патологии АН Казахской ССР, пять медицинских институтов, 
пять противоэпидемических институтов Министерства здравоохранения 
СССР, шесть республиканских институтов малярии и медицинской пара- 
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зитологии, семь республиканских и областных институтов эпидемиологии 
и микробиологии, два педагогических института, два республиканских 
института усовершенствования врачей, 38 республиканских, областных и 
межрайонных противотуляремийных станций, 34 республиканских, об- 
ластных и районных противомалярийных станций, 12 районных, санитар- 
но-эпидемиологических станций и ряд других учреждений. 


Состоялось’9 пленарных заседаний; работали секции: 


1) риккетсиозов, природной очаговости бруцеллеза, переносчиков и 
борьбы с ними; 

2) туляремии, лептоспирозов и медицинской зоологии; 

3) гельминтозов, малярии и лейшманиозов. 

Всего было сделано 70 докладов. 

Демонстрировались фильмы — акад. Е. Н. Павловского «Клещевой 
энцефалит» и чл.-корр. АМН СССР П. А. Петрищевой «Академик 
Е. Н. Павловский». 

В порядке сверхсрочного заказа Медгиз выпустил книжку тезисов 
докладов данной сессии. 

За 4 дня работы обширная программа совещания была перевыпол- 
нена. По распоряжению министра здравоохранения СССР М. Д. Ков- 
ригиной Медгиз издает труды совещания, предлагаемые читателям. 

Сессия открылась вступительным словом зам. министра Здраво- 
охранения действительного члена АМН СССР Н. Н. Жукова-Вереж- 
никова, который подчеркнул необходимость глубокого изучения болез- 
ней с природной очаговостью в целях разработки и внедрения в прак- 
тику здравоохранения эффективных методов борьбы с этими болезнями. 

В докладах акад. Е. Н. Павловского, действ. чл. АМН СССР 
П. Г. Сергиева, чл.-корр. АМН СССР П. А. Петрищевой, действ. чл. АН 
Казахской ССР И. Г. Галузо были показаны достижения советской 
медицинской науки в дальнейшем изучении источников и путей распро- 
странения и методов ликвидации трансмиссивных болезней. 


В докладах было также подчеркнуто, что в изучении природных 
очагов болезней большую роль сыграли комплексные исследования эко- 
логов, паразитологов и микробиологов. Комплексными исследованиями 
было установлено, что в передаче заболеваний играет роль целая группа 
различных видов кровососущих членистоногих, что дает возможность 
наиболее полно раскрыть весьма сложную эпидемиологию заболеваний. 
Особое внимание докладчики уделили вопросам комплексного изучения 
медицинскими и ветеринарными работниками зоонозов домашних и ди- 
КИХ ЖИВОТНЫХ. 


Ряд докладов сессии был посвящен инфекциям, природная очаго- 
вость которых ранее была недостаточно изучена или вовсе неизвестна. 

В докладе Н. Г. Олсуфьева были обобщены материалы о природной 
очаговости эризипелоида и листереллеза. Резервуарами инфекции в сель- 
ских местностях оказались обыкновенные полевки, водяные полевки, обы-. 
кновенные бурозубки и др., в городских условиях серые крысы и домовые 
мыши. Имеются данные о возможном участии в передаче инфекции 
иксодовых клещей. М. Н. Терещенко и Л. В. Родкевич в своем докладе 
подтвердили данные, приведенные Н. Г. Олсуфьевым о природной оча- 
говости названных болезней. 


В. В. Ананьин доложил о природной очаговости лептоспироза. В оча- 
гах безжелтушных лептоспирозов резервуарами инфекции оказались 
13 видов млекопитающих. Основная роль в распространении инфекции 
принадлежит грызунам: полевкам-экономкам, водяным полевкам и обык- 
новенным полевкам. Прослежено на протяжении 4 лет течение эпизоотии 
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среди полевок-экономок и установлена ее непрерывность. `Существова- 
ние природного очага определяется ландшафтными условиями. 

В докладах Е. В. Карасевой, Г. А. Крепкогорской, А. А. Варфоло- 
меевой с сотрудниками и других содержатся дополнительные данные 
о природной очаговости и краевой эпидемиологии лептоспирозов. О не- 
достаточно изученной болезни с природной очаговостью — токсоплаз- 
мозе — сообщили Д. Н. Засухин и С. Г. Васина, обобщившие сведения, 
имеющиеся в литературе, о возбудителе, клинике, диагностике и эпиде- 
миологии этого тяжелого инфекционного заболевания человека, сельско- 
хозяйственных и диких животных и наметили пути его изучения. 

Значительный интерес представляют. данные о природной очагово- 
сти бруцеллеза, содержащиеся в докладах М. М. Ременцовой (Казах- 
стан), А: Н. Гудошник (Омск), С. И. Харлампович (Туркмения). 

М. М. Ременцова обнаружила спонтанную зараженность бруцел- 
лами у клещей видов ОДегтасетог тагота $, Наетарйузай$ сопстпа; 
Нуаотта 5сирепзе, НаетарйузаИ$ рипса, Отпийодогиз [айогеп55. 

В эксперименте на морских свинках удалось установить передачу 
бруцеллезной инфекции клещами трансовариально и по ходу метамор- 
фоза. 

О спонтанной зараженности бруцеллами клещей в Омской области 
сообщила А. Н. Гудошник. С. И. Харлампович установил, что ряд диких 
животных Туркмении (джейраны, грызуны, лисы, птицы) положительно 
реагируют на бруцеллез. Требуются дальнейшие наблюдения в есте- 
ственных условиях и в эксперименте; но совершенно очевидно, что накап- 
ливается все больше данных, укрепляющих убеждение в действительности: 
существования в природе очагов бруцеллеза и о возможности создания 
их заново. 

Много нового содержали доклады, посвященные эпидемиологии 
туляремии. Особое внимание привлек доклад Н. Г. Олсуфьева, Н. И. Ма- 
карова, В. В. Кучерука, В. П. Бородина, В. Г. Петрова и Е. И. Селя- 
нина, в котором был сделан детальный анализ туляремийного очага пой- 
менного типа. Главнейшими компонентами такого очага являются 
водяная полевка, слепни и комары. Доказано существование в пойме 
полигостальных очагов туляремии, которые территориально совпадают 
с участками наличия высокой плотности обыкновенных полевок и диф- 
фузным распространением на них обыкновенного хомяка. Наряду с вак- 
цинацией авторы доклада указывают в качестве эффективного профи- 
лактического средства на уничтожение водяных полевок методом отрав- 
ленных приманок (фосфид цинка, приманка — морковь). 

В докладах В. П. Романовой, В. П. Боженко, Т. И. Пучковой и 
С. Ф. Шевченко сообщено о выявлении новых носителей и переносчиков 
туляремии (предкавказский хомяк, северная и южная мышевки, иксодо- 
вые и гамазовые клещи). 

Различные данные об особенности природных очагов туляремии 
сообщили в своих докладах Ю. А. Мясников, В. С. Сильченко, А. М. Со- 
рина, а также В. П. Боженко, Т. И. Пучкова и С. Ф. Шевченко. 
Т. Н. Дунаева доложила об особенностях течения у животных (полевые 
мыши, обыкновенные полевки, кошки) туляремии, что определяет их 
эпизоотологическое и эпидемиологическое значение. Л. А. Познанская 
дала характеристику очаговых штаммов туляремийного микроба, выде- 
ленных в период зимней эпизоотии. 

Н. П. Наумов рассмотрел эпидемиологическое и эпизоотологическое 
значение различных типов поселений грызунов. Выделены были два 
основных типа таких поселений: сплошные (или диффузные) и мозаич- 
ные (ленточные, островные). При возникновении эпизоотий сплошные 
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поселения представляют большую эпидемическую: опасность, но в‘ них 
не создаются условия для длительного хранения возбудителей болезней. 
Мозаичные поселения менее опасны в эпидемическом отношении, но 
очень важны эпизоотически, так как в них легко возникает состояние 
эпизоотии. 

Значительное внимание в работе сессии уделено биологии отдель- 
ных видов грызунов — носителей инфекции — и организации истребле- 
ния этих грызунов (доклады В. В. Кучерука, И.`А. Шилова, П. А. Кар- 
тушина и Т. А. Сидорова, И. С. Тинкер и Е. Н. Алешина, М. Г. Яков- 
лева, М. В. Шеханова, Г.’ Г. Цинцадзе и др.). 

Много нового было сообщено об эпидемических риккетсиозах. В за- 
слушанных 7 докладах представлены оригинальные материалы, . осве- 
щающие по-новому вопросы эпидемиологии и этиологии ранее неизвест- 
ных риккетсиозов в нашей стране. Изученные очаги риккетсиоза с пора- 
жением почек (О. С. Коршунова), или инфекционного нефрозонефрита, 
расположенные в различных ландшафтах, относятся к степному типу, 
к предгорному типу на Юго-Западе СССР (П. А. Петрищева, 
С. П. Пионтковская) и к лесному типу в центральной части СССР. Воз- 
будителем заболевания во всех трех типах очагов являются риккетсии, 
которым О. С. Коршунова дает новое видовое название в честь осново- 
положника учения о природной очаговости акад. Е. Н. Павловского 
«Юаскеняа раоо55ю/». Комплексными исследованиями в очагах трех ти- 
пов установлено спонтанное риккетсионосительство у диких грызунов и 
эктопаразитов — у гамазовых, краснотелковых клещей и у блох; дока- 
зано длительное сохранение риккетсий из поколения в поколение у иксо- 
довых клещей и трансфазовая и трансовариальная передача возбудителя 
гамазовыми клещами и трансфазовая передача краснотелковыми кле- 
щами. Авторы рекомендуют комплекс профилактических мероприятий 
для нарушения контакта человека, с. эктопаразитами и грызунами 
(рт Петрищева, ТН Пионтковская; `Д.Т. Айзенштадт, И. М: Сахно). 

В песчаной пустыне на юго-востоке Туркмении обаружено риккет- 
сионосительство у некоторых иксодовых клещей (С. М. Кулагин, 
'Э. М. Жмавва, М. В. Шеханов, А. А. Пчелкина). Выделенные риккетсии 
показали близость к возбудителям риккетсиозов группы клещевой пят- 
нистой лихорадки. 

Выделенным риккетсиям С. М. Кулагин дает название Дегтасеп- 
гохепи$ 4езеги раооу5ки, Кшаст, 1953. Патогенность их для человека 
еще не выяснена. На юге средней Азии в Туранской пустыне выявлены 
очаги лихорадки Ку (П. А. Петрищева, 3. М. Жмаева, А. А. Пчелкина, 
Б. Е. Парулин, Т. Н. Губаева, Н. П. Мищенко). Спонтанное риккетсионо- 
сительство установлено у иксодовых клещей Нуаотта аяайсит, арга- 
зидовых клещей Огиййо4догиз аПагоч$Ку!, гамазовых клещей рода 
Дегтапуз$$и$ с воробьев и из их гнезд, у грызунов (большая песчанка, 
тонкопалый суслик). Установлены ‘трансфазовая и трансовариальная 
передачи риккетсий у иксодовых и гамазовых клещей. 

Доклады паразитологов И. М. Гроховской и А. А. Земской касались 
изучения гамазовых клещей и их эпидемиологического значения. Дока- 
зана эпидемиологическая роль группы видов гамазовых клещей в очагах 
различных заболеваний, например: риккетсиозов — инфекционного нефро- 
зонефрита, везикулезного риккетсиоза, лихорадки Ку, а также туляре- 
мии и др. Зоолого-паразитологическое обследование И. М. Гроховской 
территории одного риккетсиозного очага показало высокую поражен- 
ность гамазовыми. клещами обыкновенных рыжих полевок в течение 
всего года. Гнезда обыкновенных полевок в 97% имели в себе гамазовых 
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клещей. Многие виды последних нападают на человека и присасываются 
к нему. 

О. С. Коршуновой и И. М. Гроховской доказано длительное сохра- 
нение риккетсий в организме гамазовых клещей при трансовариальной и 
грансфазовой передаче. В клещах обнаружены риккетсии на мазках, 
окрашенных по Романовскому. 

Р. И. Киселев и Г. И. Волчанецкая доложили о значении клеща 
АПоаегтапу$зи$ запоштеи$ в эпидемиологии оспоподобного или везику- 
лезного риккетсиоза. Этот клещ является не только переносчиком воз- 
будителя везикулезного риккетсиоза, но также и стойким хранителем 
инфекции в природе. Авторами доказана трансовариальная передача 
риккетсий. Механизм передачи везикулезного риккетсиоза исследовался 
ими на домовой мыши. 

Болышой материал был приведен в докладе Н. Ф. Дарской «Осо- 
бенности экологии ХепорзуЦа вегбИЙ — блох большой песчанки — в 
связи с характерными чертами экологии их хозяев». И. Л. Кулик было 
доложено об особенностях подвижности больших песчанок и их влиянии 
на структуру природных очагов инфекции. Изучение экологии блох 
большой песчанки в пустыне Южного Приуралья имеет болышое прак- 
тическое значение в связи с особой ролью этого грызуна в природных 
очагах ряда опасных заболеваний для человека. 

Г. И. Нецкий и А. В. Гагарина доложили о распространении и 
о переносчиках геморрагической лихорадки; в ее новых очагах 
преобладают клещи РДегтасещог таготи$. Северная граница распро- 
странения природных очагов геморрагической лихорадки совпадает 
с местом совместного нахождения Дегтасетюог таготашз и [хо4е$ 
регзшсайи;. Омскую геморрагическую лихорадку, по мнению авторов, 
правильнее называть «геморрагической лихорадкой Западной Сибири». 

Ряд докладов был сделан по итогам изучения мер борьбы с пере- 
носчиками болезней человека. 11. Г. Сергиев и В. А. Набоков доложили 
о результатах мер борьбы с гнусом в пойме реки на Юго-Востоке СССР. 
Здесь ими разрабатывались средства истребления кровососов, испыты- 
вались защитные сетки Е. Н. Павловского, пропитанные диметилфта- 
латным студнем. В докладе сообщено о новом методе борьбы с гнусом 
в открытой природе путем применения гексахлоранового дыма, получае- 
мого с помощью термических инсектицидных шашек типа НБК. 

Н. Н. Горчаковской проводилось испытание препаратов ДДТ и гекса- 
хлорана. Применялись дусты, суспензии и эмульсии этих инсектицидов. 

Была также заслушана серия докладов по гельминтозам и малярии. 

Сессия показала большой интерес общественности к докладам, по- 
священным такой актуальной проблеме, как краевая эпидемиология и 
природная очаговость болезней человека, что весьма энергично, плодо- 
творно и многосторонне разрабатывается советскими учеными, осо- 
бенно в порядке комплексирования исследований. Отмечается весьма 
важное значение работы биологов, зоологов и паразитологов в иссле- 
дованиях различных сторон сложных комплексных проблем эпидемио- 
логического характера и, в частности, в плане конкретных исследований 
природных очагов болезней, проводимых многими экспедициями в соче- 
тании с лабораторной обработкой, включая и экспериментальные иссле- 
дования. Биологический, экологический и паразитологический анализы 
условий существования природных очагов болезней служат мощным 
методом раскрытия сложных явлений в природе, имеющих эпидемиоло- 
гическое и эпизоотологическое значение в развитии болезней из есте- 
ственных резерваций их возбудителей. - 


ОБЩИЕ ВОПРОСЫ УЧЕНИЯ 
О ПРИРОДНОЙ ОЧАГОВОСТИ 
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СОСТОЯНИЕ УЧЕНИЯ О ПРИРОДНОЙ ОЧАГОВОСТИ 
БОЛЕЗНЕЙ ЧЕЛОВЕКА 


Е. Н. Павловский 


Дорогие товарищи! 


Сегодня мы начинаем работу научной сессии Министерства здраво- 
охранения СССР, Академии медицинских наук СССР и Института эпи- 
демиологии и микробиологии АМН СССР им. почетного академика 
Н. Ф. Гамалея по проблеме: краевая эпидемиология и природная оча- 
говость болезней человека. 

Я выражаю глубокую благодарность Министерству здравоохранения 
СССР, Академии медицинских наук СССР и Институту эпидемиологии и 
микробиологии АМН СССР в лице их руководства за оказываемую мне 
высокую честь посвящения этой сессии моему 70-летию. Направленность 
работ сессии соответствует главным результатам и дальнейшим перспек- 
тивам научно-исследовательских работ, связываемых с 45-летием моей 
научной деятельности. Я сердечно признателен моим ученикам и ближай- 
шим сотрудникам, которые взяли на себя сложный труд организации 
этой сессии, и всем участникам многолюдной сессии. 

С чувством глубокого удовлетворения я должен отметить, что на- 
стоящая сессия является уже пятой конференцией по проблеме природ- 
ной очаговости трансмиссивных болезней человека. 

Первая конференция была проведена перед Великой Отечественной 
войной здесь в Москве, вторая — также здесь — она была связана 
с 15-летием существования отдела паразитологии и медицинской зооло- 
гии Института эпидемиологии и микробиологии АМН СССР, ибо основа 
отдела была заложена еще в самом начале организации ВИЭМ (1932). 

Третьей сессией явились три заседания Ученого медицинского совета 
при начальнике Главного военно-медицинского управления Министер- 
ства вооруженных сил СССР, посвященные докладам врачей с мест 
о работах их по изучению природной очаговости трансмиссивных болезней 
человека. 

В 1953 г. в Алма-Ате при Зоологическом институте АН Казахской 
ССР было проведено специальное совещание работников ветеринарии 
по природной очаговости болезней ‘домашних животных. Оно приняло 
широкий характер и распространило влияние на ветеринарную парази- 
тологическую науку и эпизоотологию. Труды этого совещания изданы 
в Алма-Ате отдельным томом АН Казахской ССР. 

Наконец, начинает работать наша сессия; наименование ее носит 
уже более расширенный характер, ибо на ней говорится о природ- 
ных очагах болезней человека. И действительно, учение о природной 
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очаговости болезней распространяется не только на ряд собственно пара- 
зитарных болезней (гельминтозы и др.), но и на нетрансмиссивные бо- 
лезни человека. | 

Все это неуклонно ставит новые и новые поисковые задачи и тре- 
бует углубленных исследований по уже разрабатываемым проблемам. 
Об этом следует говорить потому, что такой ход развития научных и 
научно-практических исследований является показателем жизненности 
основного направления научной деятельности и его рационального раз- 
вития. Все это глубоко радует, ибо этим подытоживается не одно деся- 
тилетие исследований, как моих личных, так моих учеников, сотрудников 
и последователей. 

Второе, что радует в неменьшей степени, это то, что наше учение 
о природной очаговости трансмиссивных болезней человека в конкрет- 
ном его содержании и в методологических установках сделалось руко- 
водством к действию в широких кругах медицинских и ветеринарных 
врачей и биологов. Особенно ценно, что эти исследования захватывают 
все более широкие круги научных работников и научно-практических 
учреждений. В самом деле, разве не яркими показателями этого поло- 
жения являются проведение алма-атинской сессии преимущественно по 
природной очаговости трансмиссивных болезней сельскохозяйственных 
животных с представителями ветеринарных учреждений или, наконец, 
настоящая сессия? 

По разным поводам приходится оглядываться на пройденный длин- 
ный жизненный путь — это не только полезно, но и необходимо хотя бы 
для ретроспективного выявления причин, которые приводили к опреде- 
ленным последствиям. Когда так много сделанного уже позади, можно 
установить, что обусловливало успех или представляло трудности и даже 
препятствия в проведении исследовательских работ. Установление этого 
важно для подкрепления сил и, главное, уверенности в правильности 
движения к новым целям исследований, к разрешению новых и новых 
задач. Анализ опыта прошлого позволит обходить некоторые трудности 
текущего характера. 

В результате такого анализа я могу назвать день и час, когда 
в процессе мышления у меня выкристаллизовалась точная формулировка 
целого направления научно-исследовательских работ моих и моих сотруд- 
ников в планах руководимых мною учреждений. 

Это было в 1938 г. после избрания действительных членов Академии 
наук СССР. Выборы происходили в те часы, когда я делал доклад о ра- 
ботах экспедиции ВИЭМ 1938 г. по сезонным энцефалитам на специаль- 
ной многолюдной сессии. Результат выборов стал известен к концу моего 
доклада, и первые теплые приветствия я получил от участников сессии. 
Одновременно было избрано 5 академиков медиков. Все мы образовали 
медицинскую группу в Отделении биологических наук Академии наук 
‚ СССР и в связи с этим должны были каждый назвать то конкретное, 
что каждый из нас намерен развивать в науке как академик. На этом 
совещании, когда подошла очередь моего ответа, я конкретно сформули- 
ровал проблему природных очагов трансмиссивных болезней человека, 
которая должна разрабатываться на основе зоологических, паразитоло- 
гических и экологических исследований, комплексируемых с работами 
микробиологического характера и в дальнейшем с участием эпидемио- 
логов И КЛИНИЦиСТоОв. 

Такая постановка проблемы отражала то, что уже проводилось 
в экспедиции по сезонным энцефалитам ВИЭМ и в менее комплексиро- 
ванной форме осуществлялось ранее в ряде наших экспедиций. Поста- 
новка этого направления исследований под эгиду Академии наук СССР 
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обеспечивала более глубокое участие зоологов в комплексных экепеди- 
циях и в разработке зоологических вопросов; работа принимала пла- 
новый характер. Плодотворные результаты этого не замедлили сказаться. 
Первый мой доклад как академика на общем собрании Академии наук 
СССР был посвящен очерчиванию общего абриса учения о природной 
очаговости трансмиссивных болезней человека. Иллюстрировался он за- 
снятым мною на Дальнем Востоке фильмом «Клещевой энцефалит». 

Покойный президент Академии наук СССР акад. В. Л. Комаров 
в своем заключительном слове подчеркнул значение методов наших 
исследований и их результатов; работы проводились в недрах природы 
и выясняли сложные причины развития новых болезней. 

Прошу извинить за эти невольные подробности биографического 
характера; упоминание о них в некоторой степени является вынужден- 
ным, ибо в 1953 г. мне пришлось не без удивления прочитать в тексте 
одной из лекций, опубликованных Всесоюзным обществом по распро- 
странению политических и научных знаний, что учение о природной оча- 
говости трансмиссивных болезней основано другим, уже давно умершим 
академиком, и что Ваш покорный слуга его лишь дальше разраба- 
тывает. в деталях. Это было сделано автором, в том же году выпустив- 
шим книгу, в которой он уже считал меня основоположником настоящего 
учения. 

Жизненность, методологическая обоснованность и практическая 
польза учения о природной очаговости болезней подтрерждается тем, 
что оно полностью и неизбежно приложимо к научным и практическим 
задачам здравоохранения; требования последнего к науке видоизменя- 
лись по ходу становления жизни Советского государства. Исследования 
на основе учения о природной очаговости болезней стали необходимыми; 
проводились они на всех этапах социалистического строительства, обо- 
роны государства, в эпоху Великой Отечественной войны, далее при по- 
становке великих задач преобразования природы засушливых районов 
нашего государства; наконец, выявилась необходимость проведения но- 
вых исследований в связи с постановлениями ХХ съезда Партии и Пле- 
нума ЦК КИСС по докладам тов. Н. С. Хрущева о необходимости 
крутого поднятия сельского хозяйства, а также последующего постано- 
вления Совета Министров и ЦК КПСС о сельскохозяйственном исполь- 
зовании целинных и залежных земель для увеличения зерновой про- 
дукции. 

Поле для приложения научных сил биологов и медиков весьма. об- 
ширное и разнообразное. 

Чтобы оттенить новое в развитии учения о природной очаговости 
болезней, о чем будет говориться в докладах нашей сессии, я в сжатой 
форме напомню его основные положения. 

Известно, что ряд заболеваний старыми или считающимися новыми». 
болезнями связан в своем возникновении с пребыванием неиммунных 
людей на территории определенных географических ландшафтов: тундры, 
тайги, степи, пустыни, южных гор, поймы рек и др. в различных широт- 
ных зонах. 

Можно говорить о природной эндемичности болезней в аспекте 
ландшафтной эпидемиологии, которая видоизменяется в ту или другую 
сторону под влиянием хозяйственной и чаще бесхозяйственпой, направ- 
ленной и ненаправленной деятельности человека. 

На ряде разнообразных примеров установлено, что люди могут за- 
болевать экзогенными болезнями инфекционного характера в безлюдных 
местностях. Отсюда, естественно, вытекало предположение, что возбу- 
дители таких заражающих человека болезней гнездятся где-то в недрах 
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природы девственной или лишь в слабой степени затронутой деятель- 
ностью человека (фактор антропургического характера). 

Число таких болезней значительно; ими оказались сезонные энце- 
фалиты; из других вирусных болезней — лимфоцитарный хориоменин- 
гит, версятно, лихорадка папатачи; клещевые спирохетозы, включая 
лептоспирозы; клещевые риккетсиозы; некоторые бактериальные бо- 
лезни — эризипелоид, листереллез, бруцеллез; кожный Лейшманиоз, или 
болезнь Боровского, являющаяся протозойной по характеру возбудителя, 
геморрагические лихорадки, нефрозонефрит, бешенство и некоторые дру- 
гие болезни. Я делаю это перечисление применительно к тому, что бы- 
вает на нашей территории, но не в общем мировом масштабе. 

Рассматриваемые болезни характеризуются определенной сезон- 
ностью; заболевания ими связаны с пребыванием человека в соответ- 
ствующие сезоны в определенных местах того или другого географиче- 
ского ландшафта и в пределах определенных календарных сроков. 

Заболевания трансмиссивными болезнями, распространяемыми спе- 
цифическими переносчиками — кровососущими насекомыми и клещами, 
происходит вследствие нападения на людей переносчиков, спонтанно 
зараженных возбудителем соответственной болезни. 

Но откуда переносчик черпает возбудителя болезни? Конечно, не от 
человека, ибо в соответствующих местах людей может вовсе не быть. 
Следовательно, доноров возбудителя болезни для ее переносчика надо 
искать среди каких-либо диких наземных позвоночных, являющихся 
хозяевами-прокормителями переносчиков. Человек, подвергаясь нападе- 
нию зараженных переносчиков, становится воспреемником, или реци- 
пиентом, возбудителя болезни; в самом же очаге болезни реципиентами 
служат какие-либо дикие животные. 

Инфекционность некоторых территорий определенного географиче- 
ского ландшафта зависит от непрерывно происходящей циркуляции воз- 
будителя болезни, передаваемого переносчиком или переносчиками раз- 
ных видов от сдного животного другому. | 

Возбудитель болезни, его переносчик, животные — доноры и реци- 
пиенты — являются сочленами биоценоза, эволюционно сложившегося 
без какого-либо отношения к человеку на определенных участках геогра- 
фического ландшафта со свойственной ему флорой. Такие участки ланд- 
шафта и являются природными очагами соответственной болезни. 

Из этих положений вытекает общее определение природного очага 
трансмиссивных болезней человека: им является участок территории 
определенного географического ландшафта, на котором эволюционно 
сложились определенные межвидовые взаимоотношения между возбуди- 
телем болезни, животными-донорами и реципиентами возбудителя и его 
переносчиками при наличии факторов внешней среды, благоприятствую- 
щих или во всяком случае не препятствующих циркуляции возбудителя. 

Нахождение возбудителя болезни в животных-донорах и реципиен- 
тах в одних случаях приводит к их заболеваниям, в других — животные 
остаются бессимптомными паразитоносителями. 

Возбудитель болезни (микроорганизм) в специфическом перенос- 
чике проделывает определенную часть своего жизненного цикла, размно- 
жается и доходит до инфицирующего (инвазирующего) состояния и за- 
нимает позицию выхода из переносчика. Этот процесс протекает в бес- 
позвоночном животном, не обладающем постоянной температурой тела, 
и, следовательно, становится в зависимость от температуры и ее коле- 
баний во внешней среде. 

Микроорганизм и его переносчик, смотря по особенностям их видов, 
могут находиться в симбиотических соотношениях; в таких случаях 
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микроорганизм находит в переносчике весьма благоприятную. для себя 
среду обитания и в то же время не оказывает никакого неблагоприят- 
ного влияния на развитие, жизнь и размножение переносчика; более 
того, микроорганизм приспособляется к процессу размножения своего 
переносчика; в процессе циркуляции в организме переносчика он прони- 
кает в яйцевые клетки его яичника. Благодаря этому, из зараженных 
яиц, отложенных самкой переносчика, выходят особи ее дочернего поко- 
ления, которые при первом же сосании крови восприимчивых животных 
передают им возбудителя болезни. То же может быть и с внучатым 
поколением. Так происходит трансовариальная передача 
возбудителя болезни от инфицированного переносчика его нисходящим 
поколениям; для клещевого энцефалита это прослежено на двух поколе- 
ниях переносчика, что, возможно, не является пределом. 

В других видовых соотношениях микроорганизм оказывает некото- 
рое патологическое действие на своего ЗИ что может укорачи- 
вать его жизнь. 

Все межвидовые соотношения компонентов биоценозов природных 
очагов болезней сложились в процессе эволюции микроорганизмов, доно- 
ров, их реципиентов и переносчиков в определенных условиях форми- 
рующейся внешней среды вне зависимости от существования человека, 
а для некоторых болезней, может быть, и до появления видов Ното 
рипивещи$ и Ното зареп$ на Земле. 

Природные очаги болезней и территориально связаны с определен- 
ными участками географического ландшафта, т. е. с его биотопами. 

Характер последних весьма разнообразен. В одних случаях биотоп 
бывает четко ограниченным, например нора грызуна сее разнообразным 
населением в зоне жаркой пустыни. Такой биотоп может быть природ- 
ным очагом не одной, а двух или трех разных болезней; например в но- 
рах песчанок Кпотфотуз орйпи$ — клещевой спирохетоз, пустынная 
форма пендинской язвы (болезни Боровского) и некоторые бактериаль- 
ные болезни. 

В других случаях границы территории природного очага болезни 
бывают диффузными и потому менее определенными в ‹<воих очерта- 
ниях; примером служит подстилка широколиственной тайги, являющаяся 
прекрасным местом внехозяинного пребывания клеща /хойез регзшса- 
145 — специфического переносчика возбудителя клещевого энцефалита; 
но и на ее обширной площади эти клещи рассеяны неравномерно. Одни 
места свободны от них, на других же клещи скопляются в значитель- 
ных количествах, что бывает на тропах продвижения животных к во- 
ДОПОЮ. 

Инфицированные переносчики в природном очаге болезни по-раз- 
ному ведут себя по отношению к реципиентам, включая и человека. Раз- 
личия эти связаны со способом передвижения переносчика и с отыска- 
нием им «добычи» для питания. 

Летающие переносчики (комары, флеботомусы и др.) могут преодо- 
левать значительные расстояния активным полетом и разыскивать под- 
ходящие для’ них объекты питания. Например, в Каракумах флебото- 
мусы, выплаживающиеся в норах песчанок и других грызунов, ночью 
вылетают наружу и могут удаляться от своей норы на расстояние до 
1,5 км и нападать при этом на встречных людей. 

Нелетающие, только ползающие, переносчики не склонны к отда- 
ленным миграциям; они недалеко отползают от места своего выхода из 
яиц, отложенных самкой, или от мест, где происходило их линяние:; 
Взбираясь на траву, низкорослые кустарники или на обнажившийся 
ранней весной от снега сухостой, они принимают подстерегающую позу 
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и остаются на месте, пока мимо них не пройдет и не прикоснется к ним 
какос-либо животное или человек; клещи быстро прицепляются к ним 
и приступают к акту кровососания. 

Природные очаги болезней существуют благодаря непрерывно про- 
исходящей циркуляции возбудителя болезни из организма одного живот- 
ного в организм другого животного. Такие очаги могут веками оста- 
ваться невскрытыми для человека, пока он не попадет на их террито- 
рию; но и в последнем случае заболевание человека происходит лишь 
при сочетании следующих условий. 

1. Природный очаг болезни должен находиться в валентном состоя- 
нии; это означает, что на его территории должны быть голодные, спон- 
танно зараженные возбудителем болезни переносчики, готовые напасть 
на появившихся людей, как на заманчивый источник изобильного пи- 
тания. 

2. Вступившие на территорию природного очага люди должны быть 
неиммунными к восприятию. возбудителя болезни и к ее развитию. 

3. Переносчики должны ввести в организм человека массивную дозу 
возбудителя болезни, достаточную для ее развития, если нет каких-либо 
особых обстоятельств в индивидуальном состоянии человека, которые 
могли бы помешать развитию болезненного процесса. 

4. Сам возбудитель болезни. должен находиться во вполне вирулент- 
ном состоянии. 

Повидимому, практически более часты случаи введения в организм 
малых доз возбудителя, которые недостаточны для развития болезни 
у зараженного человека; но этот процесс не проходит бесследно для 
реципиента; в его организме происходит выработка противотел к вве- 
денному возбудителю в такой степени, которая приводит этого человека 
в состояние невосприимчивости к действию новых доз возбудителя, до- 
статочных в обычных условиях для полного развития болезни. Говоря 
другими словами, переносчик возбудителя болезни может оказать благо- 
детельное влияние на человека, приводя его к состоянию невосприим- 
чивости по отношению к возбудителю болезни соответствукацего вида. 
В таком случае переносчик является своего рода живой вакциной. 

Этим именно и объясняется то явление, которое эпидемиологами 
названо проэпидемичиванием населения. Заключается оно в том, что 
при массовой проверке наличия в сыворотке крови населения противо- 
тел к испытуемому возбудителю болезни оказывается, что у людей, ни- 
когда не болевших соответственной болезнью, такие противотела есть; 
эти люди оказываются невосприимчивыми к заболеванию ею. Бывает 
это потому, что такие люди получали малые дозы возбудителя болезни, 
благодаря чему и приобрели иммунитет. Такое явление может быть 
весьма распространенным. Так, у нас оно установлено по отношению 
к клещевому энцефалиту. 

В 1933—1938 гг. производились обширные обследования населения 
Африки на иммунитет к желтой лихорадке, и по этим данным состав- 
лена карта распространения желтой лихорадки (Зеиспеп АЧаз. Рго!. Пг. 
Н. 7е15$. ВегИт, 1942—1944). 

Оказывается, что распространение и число здоровых людей, иммун- 
ных к заболеванию желтой лихорадкой, гораздо большее, чем болевших 
этой болезнью; выявляются территории, «глухие» в отнсшении проявле- 
ния желтой лихорадки. На карте иммунитета к ней в Африке выде- 
ляются большими показателями Сенегал, Нигер, Британская Гамбия, 
Золотой Берег, Нигерия, Берег Слоновой Кости, Дагомея, Французское 
Конго, Чад, Табу, Французская. Экваториальная Африка, Камерун, 
Бельгийское Конго, Англо-Египетский Судан и др. 


22 


Распространение иммунного населения свидетельствует о контакте 
его с переносчиками вируса желтой лихорадки и о получении им доз 
вируса, недостаточных для заболевания, но вызывающих развитие невос- 
приимчивости. Места, где имеется иммунная прослойка населения при 
отсутствии клинических проявлений желтой лихорадки, называют «глу- 
хими областями желтой лихорадки» («зИиищте @еБПерегое &{е»). 

Гораздо понятнее и правильнее считать такие места территориями 
природных очагов желтой лихорадки. Очевидно, есть и другие перенос- 
чики ее вируса, кроме комаров Аё4ез аевурй, которые распространены 
повсеместно в Западной Африке до южной границы Сахары; в Судане 
их меньше, но они встречаются там не только в долине Нила, но и 
в оазисах. 

Наличие противотел к возбудителям вирусных сезонных энцефали- 
тов — клещевого и комариного (японского) — установлено и у живот- 
ных, которые не болеют этими болезнями. Нарастание свойств сыворотки 
этих животных в отношении нейтрализации ею вируса того или другого 
энцефалита связано с продолжительностью пребывания животных на 
территории с инфицированными переносчиками возбудителей клещевого 
энцефалита (в тайге) и энцефалита японского в городах. ` 

Установление иммунной прослойки у людей и у животных является 
важным диагностическим методом выявления скрытых природных оча- 
гов соответственных болезней, с которыми имеется контакт или на тер- 
ритории которых пребывают люди и животные. Во всех случаях такого 
рода необходимо возможно полнее и точнее выявлять пути и условия 
получения людьми и животными возбудителей соответственных болезней. 
Если переносчики их известны как специфические распространители воз- 
будителя болезни, то необходимо выявление всех видов переносчиков. 
В случаях, когда в процессе циркуляции возбудитель выходит во внеш- 
нюю среду, следует детально изучить судьбу его вне организма и пути 
дальнейшего перехода его в организм. 

То, что возбудитель некоторых болезней, поступивший в организм 
человека, приводит в одних случаях к его заболеванию, а в других вы- 
зывает стойкую невосприимчивость к последующему заражению, объяс- 
нялось количеством поступившего возбудителя. Малые дозы возбудителя 
иммунизируют организм, более крупные дозы — приводят к его заболе- 
ванию. Такое объяснение является условным; оно было бы вполне спра- 
ведливым, если бы возбудитель болезни обладал неизменными свой- 
ствами; но возбудитель болезни сам является организмом, которому 
присуща в известных пределах изменчивость его состояния, в частности 
его вирулентности. Это положение выдвигается здесь как теоретический 
постулат, требующий детальных исследований, исходящих прежде всего 
из факта непрерывной циркуляции возбудителя болезни в ее природном 
очаге, когда возбудитель переходит из одного организма в другой через 
посредничество переносчика. Вспомним, что на этом пути циркуляции 
вирус клещевого энцефалита может проходить через организмы волка, 
бурундука, полевки, амурского ежа, уссурийского крота, различных 
птиц (рябчик, дрозд, овсянка, поползень и др.) и по меньшей мере трех 
видов иксодовых клещей. 

Спрашивается, одинаковой ли средой обитания для вируса клеще- 
вого энцефалита являются организмы крота, волка, рябчика или дрозда 
и не влияет ли на вирулентность (для человека) вируса прохождение 
его через организм каких-либо видов млекопитающих и птиц. 

Для характеристики природных очагов болезней важно знать усло- 
вия стойкости их существования и иметь четкое представление о воз- 
можности их передвижения в непосредственную близость к человеку, 
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вплоть до проникновения в его жилье и надворные службы. Эти оба 
вопроса тесно связаны друг с другом. Известно, что природные очаги 
клещевого энцефалита и клещевых (иксодовых) риккетсиозов могут 
существовать лишь в природных условиях, так как иксодовые клещи — 
переносчики возбудителей этих болезней — не могут. как правило, жить 
и размножаться близко к человеку и тем более пребывать в его жилье. 
Возможны, конечно, случаи заноса единичных зараженных клещей из 
мест их нормального нахождения в жилье человека, что может приво- 
дить к одиночным заболеваниям; но это является исклисчением, которое 
следует иметь в виду при эпидемиологической оценке случаев болезни, 
идущих вразрез с признанными ее особенностями. 

Дальнейшим следствием невозможности ряда видов иксодовых кле- 
щей жить в непосредственной близости к человеку является исчезнове- 
ние их из прежних мест обитания при сельскохозяйственном освоении 
местности. Это обстоятельство чревато дальнейшими последствиями, что 
выражается в затухании природных очагов таких болезней, как клещевой 
энцефалит. | 

Следовательно, оценка факторов антропургического характера, т. е. 
любых обстоятельств, связанных с деятельностью человека или хотя бы 
косвенно от него зависящих, должна занимать свое место при эпидемио- 
лого-паразитологическом анализе`причин развития различных болезней, 
которым свойственен феномен природной очаговости. 

Природные очаги других болезней, переносчики возбудителей кото- 
рых могут значительное время находиться или жить в жилье человека 
и в его непосредственном окружении, при подходящих условиях пере- 
двигаются в новые условия существования, что. существенно видоизме- 
няет эпидемиологию соответственной болезни. Крайней формой таких 
передвижений и приспособлений переносчиков возбудителей природно- 
очаговых болезней являются внутридомовые заболевания людей клеще- 
вым спирохетозом (возвратным тифом), кожным лейшмакиозом (бо- 
лезнью Боровского), желтой лихорадкой и некоторыми другими бо- 
лезнями. 

Для многих, если не для большинства природноочаговых болезней 
характерно, что человек никогда не становится источником заражения 
свежих переносчиков; в случаях же продвижения природного очага 
болезни и его приспособления к существованию в жилье человека или 
в ближайших дворовых постройках больной человек может быть источ- 
ником заражения свежих переносчиков; в таких случаях жилье, даже 
его отдельная комната, становится стойким очагом болезни. Например, 
клещи Охгиййо4Чогиз рарИШрез — переносчики ‹пирохет-возбудителей 
клещевого спирохетоза — могут поселяться в норах крыс всамом жилье, 
образуя < домовыми грызунами своего рода норовый биоценоз; поэтому 
даже отдельные комнаты могут долгое время являться очагами клеще- 
вого спирохетоза. 

Каким бы видоизменениям не подвергались природные очаги болез- 
ней, первичная связь их с географическими ландшафтами не теряет 
своего принципиального значения даже тогда, когда возбудитель болезни 
передается многими видами переносчиков и, кроме того, различными 
нетрансмиссивными способами своего распространения (например туля- 
ремия); и в этом случае все же выявляются стержневые биотические 
факторы, определяющие прочное существование очагов таких болезней 
на природных территориях, даже используемых человеком (очаг туля- 
ремии на пастбище). 

Эколого-паразитологический анализ условий существования при- 
родноочаговых болезней имеет исключительно важное значение для раз- 
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работки систем мероприятий по обезвреживанию природных очагов бо- 
лезней, полному искоренению их на определенных территориях и по 
индивидуальной и массовой защите людей от нападения переносчиков 
во время кратковременного нахождения или продолжительной работы 
в зоне действующих природных очагов болезней. 

Связь природных очагов болезней с определенными географическими 
ландшафтами важна в том отношении, что она позволяет давать прови- 
зорную оценку возможной эпидемиологической опасности территории и 
провизорно проводить возможные общие предохранительные мероприя- 
тия по охране здоровья людей, когда по обстановке места и времени нет 
возможности обследовать местность на наличие в ней природных очагов 
болезней или по крайней мере переносчиков возбудителей болезней. 

Ландшафтная эпидемиология таких болезней тесно связывается 
с краевой патологией, но краевая патология касается крупных админи- 
стративных частей государства. Ландшафтная эпидемиология сосредото- 
чивает внимание на территориях различных ландшафтов, которые часто 
простираются на несколько крупных административных частей страны. 
Определение территориального распространения природных очагов бо- 
лезней приобретает особенно важное значение, ибо оно дает подлинную 
основу нозогеографии соответственных болезней. 

Учение о природной очаговости болезней человека в современном 
состоянии своего фактического содержания и теоретического осмыслива- 
ния является, как показала действительность, направляющим ключом 
при изучении новых болезней. 

Программа открывающейся сессии богата докладами как общего 
характера, так и конкретными сообщениями по углубленному изучению 
уже известных болезней с природной очаговостью и по совсем новым 
вопросам, а также и по методам борьбы и профилактики природнооча- 
говых болезней. 

Из болезней в зарубежных странах, не встречающихся в СССР, 
природная очаговость свойственна желтой лихорадке джунглей, трипа- 
нозомам человека (болезнь Чагаса в Бразилии и др.) и другим 6бо- 
лезням. 

Из гельминтозов природная очаговость свойственна различным 
дифиллоботриозам, описторхозу, шистозомозам, трихинеллезу, различ- 
ным филяриозам и др. Из протозойных болезней она свойственна сель- 
скому типу пендинской язвы (болезнь Боровского), висцеральному 
лейшманиозу (отчасти), повидимому, токсоплазмозу и некоторым дру- 
гим болезням. 

Из трансмиссивных болезней лихорадка папатачи и пситтакоз за- 
служивают изучения в отношении наличия в природе очагов этих бо- 
лезней. 

Имеются очень веские новые доказательства успешности приложе- 
ния учения о природной очаговости. болезней к обследованию целых 
крупных территорий или к разработке значения этого учения для пато- 
логии и эпидемиологии сельскохозяйственных животных; об этом сказано 
будет в конце книги, ибо соответственные материалы получились уже 
после завершения работы сессии, труды которой публикуются в данной 
книге. 

В заключение остается сказать одно: успех теоретического обосно- 
вания учения о природной очаговости болезней человека и сельскохо- 
зяйственных животных и все возрастающее приложение его основ для 
практики эпидемиологии и эпизоотологии и при проведении новых ис- 
следований зависит от твердой методологической основы этого учения. 
Безусловно плодотворно приложение материалистических методов 
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экологических и биоценологических исследований к раскрытию сложных 
межвидовых соотношений в биоценозах разных типов географических 
ландшафтов с неукоснительным проведением анализа всяких форм зави- 
симости состояния здоровья человека от контакта его с природными 
очагами болезней. Одновременно должен решаться вопрос о влиянии 
деятельности самого человека (фактор социального значения) на суще- 
ствование выявленных природных очагов болезней в историческом 
аспекте и прогнозирования в будущем в связи с мощным прогрессом со- 
ветского здравоохранения, с крупнейшим ростом социалистического на- 
родного хозяйства и с освоением его новых форм, приближающих чело- 
века к нетронутым землям и к все более и более глубокому использова- 
нию природных богатств как производительных сил нашей Родины. 

В такой установке и заключается диалектико-материалистическая 
основа разработки сложнейших эволюционно сложившихся на фоне 
внешней среды явлений живой природы, имеющих непосредственное 
влияние на здоровье человека, которые подлежат согласованной комп- 
лексной разработке силами зоологов, паразитологов, микробиологов, 
эпидемиологов, клиницистов и других специалистов, смотря по характеру 
конкретных вопросов. 


НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ И ПЕРСПЕКТИВЫ ПРИМЕНЕНИЯ 
УЧЕНИЯ АКАД. Е. Н. ПАВЛОВСКОГО О ПРИРОДНОЙ 
ОЧАГОВОСТИ БОЛЕЗНЕЙ 


И. Г. Галузо 


Из Академии наук Казахской ССР 


Советская наука о заразных болезнях человека и сельскохозяйствен- 
ных животных познает объективные законы возникновения и развития 
эпидемий и эпизоотий, находит первопричину этих явлечий и на основа- 
нии познанных закономерностей строит систему мероприятий по борьбе 
с болезнями и их профилактике. Среди факторов, определяющих воз- 
никновение и развитие отдельных заразных болезней, значительное 
место занимают многозвенные связи сельскохозяйственных животных 
с дикими животными, с одной стороны, и с человеком — с другой. На 
пастбище сельскохозяйственные животные находятся в тесном общении 
с разными видами трызунов, насекомоядными и другими дикими млеко- 
питающими, тут же на них нападают многие паразитические членисто- 
ногие: клещи и насекомые, которые также питаются кровью диких жи- 
вотных. В стойлах сельскохозяйственные животные подвергаются укусам 
кровососущих насекомых и некоторых клещей; они также имеют разно- 
сторонний контакт с домовыми или дворовыми дикими животными. 
С другой стороны, сельскохозяйственные животные через продукты 
питания, прямой контакт и через посредничество кровососущих члени- 
стоногих имеют тесную эпидемическую связь и с человеком. 

Дикие животные подвержены заболеванию многими инфекцион- 
ными и паразитарными болезнями даже в большей степени, чем сельско- 
хозяйственные животные. Среди первых особенно широко распростра- 
нено носительство (резервация) различных возбудителей заболеваний. 
Тесный контакт диких животных с сельскохозяйственными и наличие 
общих эктопаразитов — переносчиков трансмиссивных болезней — со- 
здают условия для возможного обмена возбудителями заразных болез- 
ней между этими двумя группами животного мира, а также передачи 
заразного начала’ от диких животных человеку. 

Акад. Е. Н. Павловский обратил внимание на то, что дикие живот- 
ные как паразито- или бактерионосители служат возможным источни- 
ком некоторых заразных бслезней человека; кровососущие насекомые 
и клещи могут служить каналами, по которым инфекция переходит от 
диких животных к человеку; он показал, что возбудители некоторых 
заболеваний человека могут находиться в природе, в организме диких 
животных и переносчиков, образуя естественный, природный очаг 
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‘заболевания, который в своей эволюции не был связан с человеком и 
который неопределенно долгое время существует в полной от него неза- 
висимости. Такое явление Е. Н. Павловский назвал «природной очаго- 
востью трансмиссивных болезней». 

Учение Е. Н. Павловского о природной очаговости болезней являет- 
ся весьма плодотворным в медицинской и биологической науке. Оно 
дает не только возможность вскрывать истинную природу инфекционных 
и Паразитарных заболеваний человека, прослеживать существующие 
пути циркуляции возбудителя в природе, но и определять закономерно- 
сти возникновения очагов, их развития, затухания и полного исчезнове- 
ния. Знание этих закономерностей открывает широкие возможности для 
борьбы с природными очагами болезни в целях предупреждения заболе- 
ваний человека, заразные начала которых резервируются в дикой при- 
роде. Неудивительно поэтому, что за сравнительно короткое время суще- 
ствования этого учения в отечественной паразитологической литературе 
накопился большой материал по изучению различных природных очагов 
вирусных, бактериальных и паразитарных болезней. Материал этот, 
однако, неоднороден. Одни работы носят целенаправленный характер. 
Вскрывая природные очаги тех или иных заболеваний, они расшифровы- 
вают внутренние закономерности их существования и строят широкие 
обобщения. Исследования этого характера, главным образом медицин- 
ского профиля, построены на общебиологической основе. 

Другие работы не имеют прямой направленности исследований. Тем 
не менее и в них содержится болыпой фактический материал, способ- 
ствующий расширению в той или другой мере учения с природной оча- 
говости заразных болезней. Эти работы в основном ветеринарного про- 
филя и также общебиологического направления. Таковы многие иссле- 
дования эпизоотологов, паразитологов и патологоанатомов ветеринарной 
науки, а также паразитологов биологического профиля и работы зооло- 
гов охотничье-промыслового направления. 

Е. Н. Джунковский (1908) установил, что многие дикие птицы вос- 
приимчивы к спирохетам домашней птицы; В. Л. Якимов и многие дру- 
гие описали случаи носительства дикими животными патогенных про- 
стейших. 

Особенно много наблюдений по заболеваниям диких животных раз- 
ного рода бактерийными инфекциями накопили эпизоотслоги и зоологи, 
работающие в области охотничье-промыслового хозяйства. Однако боль- 
шинство их наблюдений проходило незамеченными для медицинской и 
ветеринарной практики, так как никто из этих исследователей не прида- 
вал подобному явлению общеэпизоотологического характера и не ставил 
вопроса в ветеринарной науке о существовании прирсдной очаговости 
заразных болезней и сельскохозяйственных животных и о возможном 
значении их в циркуляции возбудителей болезней человека, которым 
свойственна природная очаговость. 

Болезни диких животных у нас, к сожалению, специально не изу- 
чаются, если не считать интереса к болезням пушных зверей, разводи- 
мых на фермах, который проявляют организации по звероводству 
(ЦНИЛ и ВНИО); производятся сборы патологических материалов 
в крупных зоопарках и зоосадах, в заповедниках, но бблышая часть 
этих материалов остается необработанной. Целые отряды таких живот- 
ных, как копытные и хищные, остаются совершенно не исследованными 
потому, что ветеринарная система не придает должного значения роли 
диких животных, как возможных хранителей и доноров возбудителей 
инфекционных и паразитарных болезней для сельскохозяйственных 
животных. Медицинские работники заняты в основном грызунами и не 
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учитывают роли сельскохозяйственных животных как возможных звеньев 
в эпидемической цепи. Характерно в связи с этим, что в ветеринарных 
вузах не только нет специального курса болезней диких животных, но 
и в руководствах по профилактике и борьбе с заразными болезнями 
сельскохозяйственных животных вопросам носительства и донорства 
заразного начала дикими животными не уделяется должного внимания. 

Специальная литература крайне бедна исследованиями болезней 
диких животных, которые могут быть опасны для сельскохозяйственных 
животных, а через них и для человека. Тем не менее отдельные совет- 
ские ученые уже не раз указывали на то, что многие виды диких живот- 
ных являются носителями инфекционных заболеваний, опасных для до- 
машних животных. А. Н. Формозов (1940), например, писал: «...неудо- 
влетворительное состояние изученности заболеваний диких животных 
тормозит»... дело «борьбы с инфекциями и инвазиями в животновод- 
стве, звероводстве, птицеводстве», а А. Л. Скоморохов (1951) говорит, 
что роль диких животных в распространении заразных болезней сельско- 
хозяйственных животных больше, чем это до сих пор учитывалось. 

Все же к настоящему времени в общей и советской научной лите- 
ратуре накопились сведения о заразных болезнях диких животных и об 
их общности с болезнями сельскохозяйственных животных. Такие забо- 
левания сельскохозяйственных животных, как эризипелозид, листереллез, 
колибациллез, паратиф, сибирская язва, бруцеллез, туляремия, туберку- 
лез, некробациллез, чума плотоядных, бешенство, болезнь Ауески, ящур, 
чума свиней, плевропневмония, трипанозомоз, некоторые гельминтозы, 
обнаружены также и у различных диких животных; многие из этих бо- 
лезней бывают и у человека. 

Вспышка пастереллеза сельскохозяйственных животных нередко со- 
провождается одновременным заболеванием диких копытных животных 
и некоторых грызунов. В Казахстане наш ‹отрудник А. А. Слудский 
(1939) наблюдал пастереллез у белки-телеутки и у тетеревов-косачей. 
На юго-востоке Казахстана им же обнаружена эта инфекция у грызунов 
(тушканчики, песчанки, мыши, полевки, слепушонка), в 1949—1951 гг. 
она вызвала интенсивный падеж этих животных. 

Туляремия установлена у овец, коз, крупного рогатого скота и у 
свиней. Среди диких животных более 50 видов болеют туляремией (гры- 
зуны, насекомоядные, хищные, парнокопытные, птицы, пресмыкающиеся 
и земноводные). Заслуживает особого внимания заболеваемость туляре- 
мией домовых обитателей — грызунов, хищных и даже птиц, которые 
входят в тесный контакт с сельскохозяйственными животными через 
алиментарные связи и при участии кровососущих членистоногих. 

Сибирская язва обнаружена у многих диких живстных: у зубров, 
косуль, архаров, оленей, кабанов и грызунов. Нередко вспышки сибир- 
ской язвы среди сельскохозяйственных животных сопровождаются одно- 
временным падежом от этой инфекции диких животных. 

Некробациллез — хроническое заболевание сельскохозяйственных 
животных — охотоведы обнаруживали ‘у диких копытных животных 
(архары, косули, олени, козероги, лоси, джейраны). Особенно важны 
находки этой болезни у зайцев. Не исключена возможность заболевания 
некробациллезом и других грызунов: сусликов, песчанок и мышевидных, 
заселяющих пастбищные угодья. 

Листереллез и эризипелоид (рожа свиней) Н. Г. Олсуфьев (1954) 
относит к числу заболеваний диких животных, которым свойственна при- 
родная очаговость. 

Чума плотоядных — заболевание собак и кошек — бывает у многих 
видов хищных (волк, шакал, гиена, лисица, корсак, песец, уссурийский 
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енот, соболь, куница, норка, хорек, выдра, барсук). В Казахстане 
в 1950—1951 гг. А. А. Слудский (1954) наблюдал массовый падеж 
лисиц, корсаков, волков, уссурийских енотов, хорьков и одновременное 
заболевание в этих местах чумой собак. 

По данным того же автора, при массовом размножении волков и 
лисиц наблюдались случаи бешенства в Южном Казахстане в 1950 г.; 
бешенство наблюдалось также среди песцов, енотовых собак, уссурий- 
ских енотов и у барсуков. 

Ящур бывает у диких копытных: косуль, оленей, лосей, яков, зуб- 
ров, кабанов. 

Болезнь Ауески описана у кабанов, крыс и мышей, барсуков, кро- 
тов, ежей, шакалов, лисиц, уссурийских енотов и у некоторых диких 
ПТИЦ. 

Чума свиней широко распространена среди диких кабанов. В Ка- 
захстане А. А. Слудский (1954) наблюдал чуму у диких кабанов в раз- 
ных Местах республики, где одновременно была эпизоотия и среди до- 
машних свиней. 

Ряд исследователей (П. Смирнов, О. Бокаев и Н. Рязанцева, 1934; 
Г. А. Дорофеев, 1933) обнаружил спонтанно зараженных бруцеллезом 
сусликов. И. А. Каркадиновская (1936), А. Ф. Панкратов (1939) в хо- 
зяйствах, неблагополучных по бруцеллезу, нашли инфицированных бру- 
целлезом крыс. Работы Академии наук Казахской ССР (И. Г. Галузо, 
М. М. Ременцова, О. О. Кусов) по изучению природной очаговости бру- 
целлеза позволили выявить в естественных условиях спонтанно заражен- 
ных бруцеллами пять видов кровососущих клещей (Дегтасещог тагата- 
115, Наетарйузай$ рипсюа, Н. сопстпа, Ну@отта $сирепзе, ОгпИйо- 
аогиз 1айогеп$$), два вида грызунов (СИеЦиз рубтаеи$, Мсгои$ 
агоай$) и один вид копытных (5ава 1аапса). 

В условиях опыта установлено, что бруцеллезная инфекция пере- 
дается клещами трансовариально и по ходу метаморфоза. Клещи, бу- 
дучи зараженными спонтанно или в лабораторных условиях, могут 
передавать возбудитель бруцеллеза через укус морским свинкам; бру- 
целлы выделяются из организма клещей с гуанином и коксальной жид- 
костью. Установлена длительность (до 27 месяцев) сохранения бруцелл 
в организме клещей. Имело место заражение человека бруцеллезом через 
коксальную жидкость клещей Огиййодогиз$ [айогеп$1$, в организме кото- 
рых возбудитель бруцеллеза сохранялся более 2 лет, а также установ- 
лена высокая чувствительность сусликов к бруцеллезной инфекции. При 
этом отмечено, что генерализованная инфекция у этих животных удер- 
живается до 50 дней. 

Таким образом, по вопросу о природной очаговости бруцеллеза 
можно считать установленным, что дикие животные не только чувстви- 
тельны к бруцеллезной инфекции, но они способны достаточно долго (до 
50 дней) удерживать генерализованную инфекцию и спонтакное зара- 
жение бруцеллами диких животных имеет место в естественных усло- 
виях. Установленной можно считать также и возможность спонтанного 
заражения бруцеллами кровососущих клещей и их способность переда- 
вать эту инфекцию через укус и сохранять ее в своем организме дли- 
тельное время, передавая заразное начало от стадии к стадии и транс- 
овариально, от генерации к генерации. 

Неясным остается, может ли бруцеллезная инфекция существовать 
в дикой природе вне участия сельскохозяйственных животных вследствие 
взаимозаражения диких животных и по каким каналам осуществляется 
циркуляция возбудителя бруцеллеза в природных условиях. Неясными 
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пока остаются и пути перехода бруцеллезной инфекции от днких живот- 
ных к сельскохозяйственным и к человеку и обратно. 

Состояние работ по разрешению этих вопросов находится на верном 
пути. Вопросами природной очаговости бруцеллеза занимаются уже мно- 
гие исследовательские учреждения нашей страны. Необходимо дальней- 
шее комплексирование работ медицинских, биологических и особенно 
ветеринарных научных учреждений, чтобы приступить к общеэпизоото- 
логической и эпидемиологической оценке роли диких животных и крово- 
сосущих клещей в распространении бруцеллеза на конкретных террито- 
риях и в конкретных условиях ведения сельского хозяйства. В частно- 
сти необходимо установить связь между колебаниями численности 
отдельных групп диких животных и течением бруцеллезной инфекции 
среди сельскохозяйственных животных. В этом плане ветеринарные орга- 
низации должны проследить влияние джутов, от которых вымирают или 
массами откочевывают дикие копытные животные, на течение бруцел- 
лезной инфекции. 

Не менее важным является определение численности грызунов — 
дворовых обитателей и пастбищных форм — сусликов и связь ее колеба- 
ний с наличием бруцеллезной инфекции в хозяйствах. Важным эпизоото- 
логическим фактором являются также изменение численности кровосо- 
сущих клещей и наличие определенных их видов в хозяйствах, поражен- 
ных бруцеллезом. В этой части особого внимания заслуживают клещи, 
которые паразитируют не только на сельскохозяйственных, но и на ди- 
ких животных. Следует выяснить, не являются ли норсвые членистоно- 
гие (блохи, вши, гамазовые клещи, краснотелки, а также мошки и дру- 
гие насекомые) переносчиками бруцелл диким животным, тем самым 
поддерживая циркуляцию этого возбудителя в природе. 

В определении роли сельскохозяйственных животных в эпидемиоло- 
гии болезней с природной очаговостью в пределах Казахстана заслужи- 
вают внимания работы наших сотрудников Т. А. Крепкогорской, 
Д. М. Шапиро (1954) по природной очаговости лептоспироза. Ими уста- 
новлены природные очаги этого заболевания на юге Казахстана, в кото- 
рых носителями лептоспир оказались болышая песчанка, гребенщиковая 
песчанка, малый тушканчик, ушастый еж, степной хорек, средний сус- 
лик. Они выделили лептоспиры (казахстанские штаммь) также у круп- 
ного рогатого скота и верблюдов, эпидемислогическая роль которых 
бесспорна. 

Наши исследования (И. Г. Галузо, В. Ф. Новинская) по трипанозо- 
мозу (заболеванию, которое считается специфичным только для верблю- 
дов и лошадей) позволили выявить спонтанное заражение трипанозо- 
мами около 15 видов наземных позвоночных животных и некоторых 
видов блох, мошек, комаров и вшей. Отдельные штаммы трипанозом, 
выделенные от диких животных, оказались патогенными для собак, 
лошадей и верблюдов. Штаммы трипанозом от верблюдов, проведенные 
через ряд диких животных, не потеряли своей патогенности для собак, 
лошадей, верблюдов и мелких подопытных животных. Изучение путей 
циркуляции трипанозом в дикой природе позволило выявить роль вшей 
грызунов как возможных переносчиков, которые могут осуществлять 
обмен трипанозомами среди диких животных. Не исключена возмож- 
ность, что мошки и отчасти комары, спонтанное заражение трипанозо- 
мами которых установлено как там, где имелись больные верблюды, так 
и там, где их не было, могут осуществлять обмен трипанозомами между 
сельскохозяйственными и дикими животными. 

Д. Н. Засухин ‘и Н. А. Гайский (1929) обнаружили токсоплазм 
У сусликов в Западном Казахстане. Токсоплазмоз как тяжелое 
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заболевание описан у домашних животных (собаки, свиньи, овцы), мно- 
гих диких млекопитающих и некоторых птиц и у человека. 

Накопившиеся научные данные позволяют ставить вопрос о возмож- 
ной природной очаговости ряда других заразных болезней сельскохозяй- 
ственных животных и птиц, в частности их спирохетоза. 

Установленная восприимчивость многих видов диких и особенно 
синантропных птиц к спирохетозу кур и гусей и факты нахождения 
большого количества клещей Агоа$ регхсиз — переносчиков этого забо- 
левания в природе, — от которых в последнее время удалось выделить 
спирохет, позволяют ставить вопрос о возможности концентрации зараз- 
ного начала в природе среди диких птиц. 

Наконец не менее интересным © точки зрения природной очаговости 
являются исследования наших сотрудников гельминтозов диких живот- 
ных и их связи с сельскохозяйственными животными. Так, Е. В. Гвоздев 
(1954) установил, что многие виды паразитических червей, обитающих 
у домашних и у диких куриных, могут существовать в природе незави- 
симо от того, есть ли на данной территории домашние птицы, или нет, 
были бы условия, обеспечивающие развитие паразитов вне хозяина, и - 
если эти условия имеются, то создается природный очаг, который яв- 
ляется угрозой заражения домашних птиц. На территории Казахстана 
Е. В. Гвоздев установил природные очаги простогонимоза, дисфарин- 
коза, хоанотениоза, рейетиноза, давайнеоза и др. 

С. Н. Боев (1954) указывает на наличие природной очаговости ле- 
гочных нематодозов жвачных животных в Казахстане. Он установил 
наличие природных очагов в Казахстане диктиокаулезов крупного рога- 
того скота и верблюдов, овец и коз и протостронгилидозов овец и коз. 
Носителями соответствующих паразитических червей являются дикие 
копытные животные, среди которых происходит взаимозаражение без 
участия сельскохозяйственных животных. 

Выделенная Е. Н. Павловским группа болезней с «полуприродной 
очаговостью» пополняется новыми яркими примерами из числа болезней 
сельскохозяйственных животных (гемоспоридиозы). Связь природных 
очагов сочагами антропургическими становится более ясной, если учесть 
роль сельскохозяйственных животных как нового звена в этой цепи. 

В связи с изложенным перед медицинской и ветеринарной системой 
встает задача комплексного изучения природной очаговости болезней, 
общих человеку и сельскохозяйственным животным. Изучение таких 
болезней должно проводиться с целью выявления как самой резервации 
их возбудителей дикими животными, так и условий, обеспечивающих 
циркуляцию возбудителей этих болезней в биоценозах мест залегания 
природного очага. 

Роль сельскохозяйственных животных как определенного звена 
в эпидемиологической цепи болезней с природной очаговостью может 
быть показана путем экологического анализа форм их связей с дикими 
животными и в первую очередь со стойловыми обитателями как возмож- 
ными хранителями и переносчиками возбудителей заразных болезней 
человека и сельскохозяйственных животных. Другими словами, необхо- 
димо выявлять пути перехода инфекции из дикой природы к сельскохо- 
зяйственным животным и к человеку. 

Параллельно выдвигается необходимость исследования патогенеза 
заболеваний, общих человеку, диким и сельскохозяйственным животным, 
а также изучению изменчивости свойств возбудителей болезней в связи 
с прохождением их штаммов через организм различных видов диких и 
сельскохозяйственных животных. 

Для дальнейшего развития учения о природной очаговости болезней 
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необходимо изучение заразных болезней диких наземных позвоночных, 
а также рыб, независимо на первых порах от их отношения к болезням 
человека и сельскохозяйственных животных. Лишь таким путем воз- 
можно найти доселе неизвестных возбудителей болезней человека и’ 
сельскохозяйственных животных, которые таит в своих недрах дикая 
природа. 

В нашей стране имеются все условия для успешного разрешения 
проблемы природной очаговости болезней, общих человеку и сельско- 
хозяйственным животным. Необходима концентрация сил, организация 
комплексных исследований с привлечением к этому делу специалистов 
разного профиля: эпизоотологов, эпидемиологов, бактериологов, клини- 
цистов, патологоанатомов, зоологов разных направлений, паразитологов; 
требуется координация между научными учреждениями разных систем 
исследовательских работ и мероприятий по борьбе с грызунами и пере- 
носчиками; требуется привлечение практических работников ветеринар- 
ной и медицинской сети, а также работников охотничье-промысловой 
системы и совершенно необходимо участие в этих работах ветеринарных 
диагностических лабораторий Союза, санитарно-бактериологических ин- 
ститутов, областных и республиканских паразитологических (противо- 
малярийных), туляремийных, бруцеллезных станций и учреждений по 
особо опасным болезням. 

Народнохозяйственное значение объединения теоретических и прак- 
тических сил медицины, ветеринарии, зоологии и паразитологии в целях 
комплексного изучения природной очаговости заразных болезней и изы- 
скания-и проведения борьбы с ними очевидно. Разрешение этой огром- 
ной проблемы идет на пользу охраны здоровья трудящихся и дальней- 
шего повышения товарной продуктивности животноводства. 

Особенно важное значение приобретают исследования природной 
очаговости заразных болезней, общих человеку и сельскохозяйственным 
животным, в связи с большим государственным мероприятием по освое- 
нию целинных и залежных земель в нашей стране. На эсвояемых терри- 
ториях могут существовать носители и переносчики заразных болезней 
и возбудители последних в диких животных донорах и реципиентах. При 
проведении агротехнических мероприятий по освоению этих земель неиз- 
бежно нарушатся эволюционно сложившиеся пути циркуляции заразных 
начал в природе. Далее при появлении на вновь освояемых территориях 
новых контингентов сельскохозяйственных животных возможно попада- 
ние их в природные очаги инфекции с последующими заболеваниями. 
Своевременное выявление возможного наличия природных очагов болез- 
ней в зонах целинных и залежных земель позволит с начала организа- 
ции хозяйств направить мероприятия на ликвидацию таких очагов в при- 


роде и этим предупредить развитие соответственных болезней среди вво- 
зимого контингента животных. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ТЕРРИТОРИЙ 
НА СТЫКАХ ЛАНДШАФТОВ 


П. А. Петрищева 


Из отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) 
Института эпидемиологии и микробислогии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 
АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков) 


В области краевой эпидемиологии болезней с природной очаго- 
востью особенно большое значение имеет приуроченность отдельных бо- 
лезней к определенным ландшафтам, на что впервые обратил внимание 
акад. Е. Н. Павловский. Довольно закономерная и тесная связь клеще- 
вого энцефалита с лесными ландшафтами, некоторых клещевых риккет- 
сиозов со степными ландшафтами и т. д. является одним из основных 
положений учения о природной очаговости болезней человека. 

Наши многолетние исследования позволили установить, что в усло- 
виях одного ландшафта, связанного с одной и той же климатогеографи- 
ческой зоной, более однородно, а местами даже ограниченным числом 
видов представлен мир позвоночных и беспозвоночных животных. При 
этом нередко наблюдается массовое размножение обычных и немногих 
видов местной фауны. В таких необжитых человеком участках одного 
ландшафта, занимающего сотни километров «спокойного» рельефа, в со- 
став естественных биоценозов обычно входят одни и те же позвоночные 
животные и их эктопаразиты. 

Из учения Е. Н. Павловского о природной очаговости болезней 
человека известно, что возбудитель болезни как сочлен естественного 
биоценоза успешно циркулирует из организма в организм лишь тех 
животных, которые составляют типовые биоценозы соответствующего 
ландшафта. В настоящее время мы располагаем большим материалом, 
который убедительно доказывает довольно закономерное явление, что 
в однородном ландшафте можно встретить наиболее однородные и не- 
изменно повторяющиеся пути циркуляции возбудителя болезни. 

Иная закономерность имеет место на стыках двух-грех ландшафтов. 
В этих местах неизбежно не только сходятся фауны позвоночных и бес- 
позвоночных животных каждого ландшафта, но одновременно они на 
какое-то расстояние проникают из одного ландшафта в другой. 

В каждом отдельном случае стыка разных ландщафтов, как пра- 
вило, можно встретить смешанную зону, в которой возможно сдновре- 
менное наличие природных очагов-зоонозов, свойственных каждому 
ландшафту в отдельности. 

`На Дальнем Востоке наиболее важными в эпидемиологическом от- 
ношении растительными группировками являются: таежные леса с оча- 
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гами клещевого энцефалита: степные районы с очагами клещевого рик- 
кетсиоза; ограниченные территории с влажными лугами в совершенно 
безлесной местности — очаги комариного (японского) энцефалита. В юж- 
ных районах Дальнего Востока нередко можно встретить следующие 
стыки перечисленных ландшафтов. 

а) Стык тайги с влажными лугами. В тайге уже до появления но- 
вой растительности массовыми эктопаразитами являются клещи [х04е$ 
регзшси$ и значительно реже встречающиеся Дегтасетог $Цоагит, 
НаетарйузаЙ$ сопстпа и еще реже Наетарйуза!$ 1аротса 40и81а51. 
Несколько позднее возрастает активность других эктопаразитов. 

Все перечисленные клещи могут оказаться хранителями и перенос- 
чиками возбудителя клещевого энцефалита. Наибольшее значение в пе- 
реносе возбудителя инфекции играет Г/хо4ез регзшсщи$ как доминирую- 
щий вид в лесных условиях. 

В ландшафте влажных лугов обнаружен наиболее богатый комплекс 
кровососущих насекомых и клещей, среди которых доминирующее место 
занимают комары, а в отдельных случаях — гамазовые или краснотел- 
ковые клещи. 

6) Стык тайги с открытыми влажными падями, занятыми луговой 
растительностью, с наличием тех же переносчиков, что и в предыдущем 
случае. 

В приведенных сочетаниях двух ландшафтов местность может ока- 
заться неблагополучной весной по клещевому энцефалиту, а осенью — 
по японскому. Эпидемический сезон клещевого энцефалита обычно про- 
должается с середины апреля до конца июня с максимумом заболевае- 
мости в течение мая; для японского энцефалита продолжительность эпи- 
демического сезона — не более 40—50 дней с конца августа и до октя- 
бря с наибольшей опасностью заражений в течение первых двух декад 
сентября. 

в) Стык тайги с кустарниковыми или кустарниково-полынковыми 
степями. В степной полосе обычными эктопаразитами, способными на- 
падать на человека, являются клещи Дегтасетог <Иоагит. При этом 
сочетании ландшафтов возможны заболевания людей одновременно кле- 
щевым энцефалитом и клещевым риккетсиозом. Если перечисленные 
ландшафты пересекаются долинами крупных рек, в поймах которых 
после спада паводковых вод произрастает богатая луговая раститель- 
ность, то в этих местах в осенний период возможны заболевания япон- 
ским энцефалитом, а в летний — лептоспирозом. 

г) На стыке таежного леса с влажными кочкаоными заболоченно- 
стями, густо зарастающими кустарниками и папоротниками, возможны 
весной заболевания клещевым энцефалитом, а летом -- клещевым рик- 
кетсиозом, когда преобладающим переносчиком последнего являются 
клещи Наетарйузай$ сопстпа. | 

д) В совершенно безлесной местности на стыках влажных лугов и 
степных участков возможны заболевания: осенью — японским энцефали- 
том, а весной — клещевым риккетсиозом. | 

° Особо интересное и в эпидемиологическом отношении неустойчивое 
сочетание ландшафтов можно наблюдать в следующих случаях: 

1) при выходе к скалистому морскому побережью таежного леса, 
а также безлесных участков с аспектом степной или луговой раститель- 
‘ности; 2) при выходе к пологому морскому побережью влажных луго- 
вых участков, перемежающихся с кустарниковыми зарослями. 
| В указанных. сочетаниях совершенно разных’ местностей наблю- 
дается наибольшее разнообразие не только среди кровососущих насеко- 
мых и клещей, но также и среди их, обычных хозяев. — прокормителей. 
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В группу последних входят многие виды морских птиц, гнездящихся на 
морском побережье. В сильно изрезанном рельефе морского скалистого 
берега, как правило, можно встретить многочисленные мелководные 
лагуны с пресной дождевой или с сильно засоленной морской водой. 
Массовыми кровососами морских птиц здесь являются комары Аё4е$ 
1050, Аб4ез Когесиз и реже Сшех риеп$, которые назойливо атакуют 
и концентрируются вокруг человека при первом появлении его на необ- 
житых территориях побережья. 

Подходящая вплотную тайга весной заселена клещами /хойез рег- 
зшсайз ‘и Наетарйуза$ сопстпа, а на смыкающихся степных участках 
больше клещей Дегтасетог 5Иоагит. На стыке тайги с морским побе- 





Рис. 1. Приозерные избыточно увлажненные участки на стыке степного и лесного 
ландшафта в лесо-степном районе Северного Казахстана. 


режьем с конца мая и до середины сентября природные стации изоби- 
луют двукрылыми кровососами, среди которых преобладают комары. 
Эти места интересны также в отношении выявления случаев одновре- 
менного попадания возбудителей разных болезней в организм одних и 
тех же эктопаразитов, а также одних и тех же хозяев — диких живот- 
ных и птиц, кровью которых питаются разнообразные виды клещей, 
комаров и других кровососов. Многообразие путей циркуляции возбуди- 
телей болезней на стыках этих ландшафтов еще нуждается в дальней- 
шем изучении. 

В центральной части СССР на стыках лесных и степных ассоциаций 
растительности всегда возможно одновременное существование природ- 
ных очагов клещевых риккетсиозных лихорадок и клещевого энцефалита. 
Обычно длительность неустойчивого в эпидемиологическом отношении 
сезона связана с особенностями биологии основных переносчиков на- 
званных инфекций, а также с характером местности и метеорологическими 
данными. В более равнинных, открытых и сухих территориях эпидеми- 
ческий сезон клещевого энцефалита (во время дружной теплой весны) 
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продолжается сравнительно короткий срок. Начало заболеваний уже 
возможно в апреле, окончание — в, июне. В местах влажных, более зате- 
ненных кронами лесной древесной растительности, при наличии прохлад- 
ной весны эпидемический период начинается с запозданием на 15— 





Рис. 2. Лесо-степные земли Североказахстанской целины 

с довольно высоким стоянием грунтовых вод. На переднем 

плане колодец, в котором найдено большое количество 
личинок 4ё4е$. 


25 дней и продолжается не менее 2—2!/› месяцев. Пик заболеваемости 
обычно совпадает с наибольшей активностью перезимовавших клещей. 

Эпидемический период клещевых лихорадок, в переносе и циркуля- 
ции возбудителя которых принимает участие разнообразный комплекс 
кровососущих насекомых и клещей (клещи иксодовые, гамазовые, крас- 
нотелковые, блохи), может растянуться на срок с весны до осени. В каж- 
дом сезоне могут доминировать отдельные группы переяосчиков (ранней 
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весной — иксодовые клещи, летом — гамазовые клещи и блохи, со вто- 
рой половины лета и включая теплую осень — краснотелковые клещи). 

В лесо-степных районах средней полосы СССР наиболее неустой- 
чивы в эпидемиологическом отношении территории, где лесные ассоциа- 





Рис. 3. Низовья реки Атрек (Туркменская ССР). Пещеры, 
трещины, норы и гнезда птиц в обрывах — места обитания 
разных видов кровососущих насекомых и клещей. 


ции часто прерываются кустарниковыми 1 микроландшафтами, влажными 
лугами и широкими заливными поймами рек и речек. 

В местах стыка столь разнородных микроландшафтов возможны 
природные очаги клещевого энцефалита, клещевого риккетсиоза и дру- 
гих зоонозов (туляремии, лептоспироза, бешенства). 

На стыке степных участков с тайгой в районах Западной Сибири 
также обычно одновременное существование клещевого риккетсиоза и 
клещевого энцефалита с преобладанием то одного, то другого. Сезон 
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проявления их в более южных участках обычно укладывается в сроки 
с первой половины мая до середины или конца июня. В более северных 
точках заболевания начинаются не ранее конца мая и эпидемический 
сезон растягивается до конца июля или середины августа. 

Клиника заболеваний в северных точках (на границе ареала рас- 
пространения переносчиков) болышей частью стертая, течение вялое. 
Заболевания клещевым энцефалитом нередко диагносцируются как «лет- 
ний грипп». Бывают случаи, когда диагноз становится ясным только по 
последствиям перенесенной болезни в виде парезов и параличей мышц 


ах 





Рис. 4. Кара-Кумы в долине Узбоя. Сильно увлажненный участок с зарослями гре- 
бенщика и массовым произрастанием эрсмурса — одного из красивых растений 
пустыни. Стации комаров и мокрецов. 


плечевого пояса и верхних конечностей (нередко очень отдаленным от 
окончания болезни). 

Клиническая диагностика стертых случаев заболевания клещевым 
риккетсиозом еще более трудна. Нередко диференциальный клинический 
диагноз по выделению двух одновременно встречающихся заболеваний 
со стертой формой течения почти невозможен без участия врача-невро- 
патолога и вирусолога. 

Большой интерес для эпидемиолога представляют стыки ландшаф- 
тов на равнинных территориях полупустынь и пустынь Средней Азии. 

а) На стыках закрепленных ландшафтов песчаной пустыни Кара- 
Кумы с лёссовыми полупустынями возможны одновременно проявляе- 
мые природные очаги москитной лихорадки, болезни Боровского (кож- 
ного лейшманиоза), клещевого спирохетоза, клещевых риккетсиозов и 
других болезней. 

6) На стыке закрепленной песчаной пустыни с тугайными лесами 
поймы крупных рек Средней Азии возможно одновременное существова- 
ние природных очагов клещевых лихорадок (Ку-лихорадки и лихорадок 
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< геморрагическим синдромом), клещевого спирохетоза, висцерального 
лейшманиоза и других болезней. 

в) На стыке лёссовых и глинистых полупустынь с горным ландшаф- 
том встречаются одновременно природные очаги всех болезней, переда- 
ваемых ` москитами — москитная лихорадка, лейшманиозы — кожный 
(болезнь Боровского) и висцеральный, клещевой спирохетоз, клещевые 
риккетсиозы. 

Большое эпидемиологическое значение имеют горные и предгорные 
районы, особенно с теплым климатом, с высотой над уровнем моря до 
1200 и реже 2000 м. Во всех местностях < сильно изрезанным рельефом 
обычна частая смена микроландшафтов в пределах сравнительно не- 
большой территории. Так, например, в горах Копетдага лесистые ущелья 
сменяются голыми скалами, причудливыми россыпями камней или участ- 
ками с пышной степной растительностью и т. д. Среди зарослей кустар- 
ников, в трещинах и провалах выветрившейся горной породы обычны 
самые разнообразные естественные укрытия для диких зверей, птиц, 
рептилий. Разнообразие микроландшафтов, или отдельных элементов 
ландшафта, часто смыкающихся между собой, создает не меньшее раз- 
нообразие и микроклиматов, особенно при разных экспозициях горных 
склонов по отношению к солнечному свету. 

Здесь встречается наиболее богатая фауна как позвоночных живот- 
ных, так и обитателей их убежищ — кровососущих насекомых и клещей. 
Именно здесь между отдельными микроландшафтами и убежищами 
происходит наиболее интенсивный обмен фауной временных и постоян- 
ных эктопаразитов. Это способствует и более разностороннему и интен- 
сивному рассеиванию. патогенных микроорганизмов — возбудителей бо- 
лезней. 

На стыке микроландшафтов в горных и предгорных районах могут 
одновременно существовать природные очаги лейшманиозов, москитной 
лихорадки, клещевого спирохетоза и клещевых риккетсиозов, в том числе 
и Ку-лихорадки. 

В сильно изрезанных горных дальневосточных районах, так же как 
и в Средней Азии, можно выделить разное сочетание микроландшафтов 
с соответствующими условиями микроклимата в каждсм участке (на- 
пример, на южных отрогах одной из горных местностей, где нами были 
проведены соответствующие исследования). 

На сравнительно неболышой горной территории — обследованная 
площадь ее не превышала 25 км? — мы легко выделили следующие наи- 
более типичные элементы общего горно-таежного ландшафта, из которых 
в каждом можно было установить характерные стации для существо- 
вания природных очагов одного из четырех заболеваний, свойственных 
данной местности. 

а) Влажные безлесные долины падей с наличием мелких горных 
ручьев, речушек. Местами довольно широкое дно падей представляет 
мелководные хорошо прогретые заболоченности с выплодом комаров — 
Сшех Игйаетогйупсйи$, Сшех Фйаетогйупсйи$ — переносчиков япон- 
ского энцефалита. Среди богатой растительности падей местами встре- 
чаются кочкарные заболоченности с наличием иксодовых клещей 
Наетарйузай$ сопстпа и НаетарйузаЙ$ |арошса 40и51а$1 — перенос- 
чиков и хранителей возбудителей клещевых риккетсиозов и клещевого 
энцефалита. 

На каменистом дне некоторых падей с довольно крупными горными 
речками встречаются мелководные лагуны с массовым выплодом комара 
Абё4ез$ когесиз — переносчика японского энцефалита. 

6) Южные склоны горных хребтов с таежным лесом и с обычными 
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стациями, заселенными клещом /Гхо4ез регзшсаиз$ — переносчиком и 
хранителем вируса клещевого энцефалита. 

в) Северные склоны хребтов с редколесьем с аспектом степного 
разнотравья и кустарников, заселенные клещом Дегтасепюг $Иоагит — 
переносчиком и хранителем возбудителей сыпнотифозных заболеваний. 

г) Места, слегка приподнятые над общей средней высотой Это срав- 
нительно небольшие пики со степной разнотравной растительностью, со 
значительной примесью мелкорослых кустарников. В заметном количе- 
стве встречается Дегтасещог зЙоагит — один из основных переносчиков 
и хранителей возбудителя клещевого риккетсиоза. 





Рис. 5. Стык лесного ландшафта с влажными лугами. Места обычного распростра- 
нения кровососущих насекомых и клещей. 


д) Влажные впадины, находящиеся в противоположность преды- 
дущему микроландшафту ниже общей средней высоты данной местности 
над уровнем моря. Это сравнительно неглубокие впадины между сгла- 
женными временем холмами, где надолго задерживается туман, где все- 
гда более влажно, чем в окружающих более высоких участках. Эти 
микроландшафты являются местом постоянного скопления кровососущих 
двукрылых — представителей гнуса. Здесь же встречаются клещи /хо4е$ 
регзшсаиз, НаетарйузаЙ$ сопстпа и Наетарйуза$ !арошси аои81а51. 

е) Скалистые, обрывистые, со множеством выступов, карнизов 
невысокие вершины горных хребтов, лишенные растительности и сильно 
подвергнутые разрушению. В этом скалистом микроландшафте много 
лужиц с дождевой водой, заселенных личинками комара Аё4ез Когей- 
си$ — одного из основных переносчиков японского энцефалита. Взрос- 
лые комары днюют в расщелинах скал и у подножий их, окруженных 
таежной растительностью. 

ж) Места постепенного перехода таежного леса к голым скалистым 
берегам моря — от тайги через участки лесс-степи, степи к обрывистым 
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голым скалам. На всем этом пути ‘отмечается наличие переносчиков и 
хранителей возбудителей всех известных здесь болезней с’ природной 
очаговостью. 

3) Места резкого перехода горной хвойной тайги к голым скали- 
стым морским берегам. 





Рис. 6. Кустарниково-луговые земли с повышенным увлажне- 

нием на стыке кустарниковой степи с влажными лугами. Не- 

большие лужи стоячей воды — места выплода мокрецов и ко- 
маров. 


и) Места резкого перехода смешанного таежного леса к скалистым 
приморским стациям, лишенным всякой растительности. 

В двух последних случаях имеется типичный стык стаций с природ- 
ными очагами клещевого и японского энцефалитов. 

При столь разнообразном сочетании микроландшафтов на фоне 
общего горно-таежного ландшафта на сравнительно небольшой террито- 
рии имеются все эпидемиолсгические предпосылки к существованию 
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природных очагов как сезонных энцефалитов, так и клещевых риккет- 
сиозов. В этих условиях в каждом отдельном случае могут преобладать 
очаги с определенными группировками как переносчиков, так и их есте- 
ственных хозяев. 

‚В течение теплого сезона 1942 и 1943 гг. нами были обследованы 
отдельные участки среднегорных ландшафтов в районе Алтайского го- 
сударственного заповедника. Можно считать, что в этой горной области 
также имеется самое пестрое сочетание ландшафтов, из которых основ- 
ными являются сибирская тайга, степи и полупустыни. Нас наиболее 
интересовали таежные и степные ландшафты, где возможно наличие 
природных очагов клещевого энцефалита и клещевого риккетсиоза. 





Рис. 7. Предгорья юго-западного Копет-Дага. Места обитания рыжеватой пищухи 
с массовым наличием москитов. 


На высотах среднегорного ландшафта от 500 до 1000 м и более над 
уровнем моря доминирует лесной ландшафт, сменяемый в предгорьях 
степями. В этой местности очень легко проследить стыки двух основных 
ландшафтов, чтобы убедиться в достаточно ярко отраженной эпидемио- 
логической значимости территории, где смыкание ландшафтов идет не 
по прямой линии, а при постоянном вклинивании одного ландшафта 
в другой. Однако при этом характерные черты каждого ландшафта со- 
храняются.. Значительную роль в прокормлении иксодовых клещей 
в обоих ландшафтах играют охраняемые заповедником дикие копытные 
животные. Имеет значение факт выделения вируса клещевого энцефа- 
лита из клещей [хо4ез регзиса{и$, снятых с марала (П. А. Петрищева, 
Е. Н. Левкович, Т. М. Фляшер). 

В пределах обследованных высот довольно резко выделяются ланд- 
шафты некоторых склонов горных хребтов в связи с разной экспозицией 
их по отношению к солнцу. Это весьма важное обстоятельство обусло- 
вило разную эпидемиологическую значимость ландшафтов. 
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Северные склоны с более долгим удержанием снегового покрова 
всегда более влажны, имеют более развитый почвенный покров; они 
в значительно менышей степени подвержены разрушительному дей- 
ствию времени, имеют более пологую форму, сравнительно небольшую 
изрезанность микрорельефа. Самое главное в том, что в связи с пере- 
численными условиями здесь можно наблюдать более или менее одно-. 
родный аспект растительности. Если основной ландшафт лесистый, то. 
более часто здесь встречаются клещи /хо4ез регзшсаиз$ и большая ве- 
роятность наличия природных очагов клещевого энцефалита. Наоборот, 
при явном доминировании степного ландшафта здесь обычны клещи 
Регтасетог 5Иоагит и природные очаги клещевого сыпного тифа. 

Оба Заболевания проявляются в весенний и весенне-летний пе- 
риоды. Несмотря на близкое расположение очагов, эпидемический сезон 
на северных склонах запаздывает от 15 до 45 дней по сравнению 
с южными склонами, где начало более интенсивной жизни совпадает 
с первыми проталинами после установившейся теплой погоды. 

Южные склоны отличаются от северных не только свсей экспози- 
цией; они имеют более изрезанный рельеф, обычно более скалисты и 
выделяются своей крутизной. Вследствие быстрого и раннего стаивания 
снега на южных склонах процессы выветривания и разрушения горной 
породы выражены значительнее. Это обусловливает большую испешрен- 
ность склона, наличие впадин, выдающихся террас, трещин, скальных 
навесов и т. д. 

В связи с сильной изрезанностью рельефа на южных склонах на- 
блюдается более разнородный аспект растительности, более часто пере- 
межающиеся микроландшафты лесных и степных группировок. Пестрота 
ландшафта обусловила наличие на этих склонах двух типов природных 
очагов — клещевого риккетсиоза и клещевого энцефалита —- с одновре- 
менным и более ранним проявлением их по сравнению с северными 
склонами. 


Эпидемиологическая значимость некоторых 
микроландшафтов островного расположения 


На практике нередко приходится встречаться с неожиданным появ- 
лением заболеваний, на первый взгляд как бы несвойственных тому 
ландшафту, где произошло заражение. Такие факты легко объяснить 
даже при беглом эпидемиологическом обследовании местности, контакт 
с которой предшествовал заболеванию. Нередко в подобных случаях 
мы имеем дело с «островным» распространением природных очагов бо- 
лезней человека. 

Если на стыках двух ландшафтов можно говорить о «мозаичном» 
распространении природных очагов болезней, то следует более точно 
определить то явление, когда в однородном ландшафте имеют место 
изолированно расположенные микроландшафты другого типа со свой- 
ственными им природными очагами болезней. Стык разных ландшафтов 
редко идет по прямой линии. Обычно наблюдается вклинивание одного 
ландшафта в другой на различную протяженность, иногда составляю- 
щую несколько километров. В большинстве случаев вклинивающиеся 
ландшафты не теряют связи со своим основным массивом, имеют харак- 
тер «полуостровов» и на месте стыка отмечается очень пестрая мозаика 
растительного аспекта, особенно при постепенной смене одного ланд- 
шафта другим. 

Совсем иная картина получается ‘при изолированном положении 
микроландшафта, не имеющего никакой связи со своим однородным 
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ландшафтом и расположенного от него на далеком расстоянии. К таким 
микроландшафтам мы и применили, определение «островные». Этим тер- 
мином пользуются географы и почвоведы. 

На участках «островных» ландшафтов, особенно в тех случаях, 
когда они занимают порядочные территории, имеют место иные условия 
существования биоценозов животных и растений. Другие биоценозы 
обусловливают наличие микроочагов иных болезней. Поясним это на 
примерах. 

1. На первый взгляд в однородном таежном ландшафте, как пра- 
вило, встречается большое разнообразие микроландшафтов с «остров- 





Рис. 8. Тайга на границе речной безлесной долины. 


ным» расположением: небольшие вырубки и гари, участки разреженного 
леса в связи с особенностями почвы, скалистые горы, открытые заболо- 
ченные поляны и т. д. Чаще сочетание разных микроландшафтов отме- 
чается при пересечении горной тайги реками. 

2. В поясе смешанного леса с обычными для него очагами клеще- 
вого энцефалита можно встретить иногда довольно значительные участки 
с типичными степными или луговыми группировками растений и живот- 
ных. В дальневосточных районах это будет создавать некоторые опасе- 
ния в возможности наличия на таких изолированных микроландшафтах 
природных очагов клещевого риккетсиоза (в первом случае) и японского 
энцефалита (во втором случае). 

3. Даже в поясе хвойной тайги среди однородного аспекта хвойной 
растительности можно встретить «островное» расположение смешанного 
леса, луговых стаций и участков со степным или полупустынным ланд- 
шафтом. 
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В некоторых дальневосточных районах встречаются довольно об- 
ширные территории с многообразным «островным» расположением от- 
дельных микроландшафтов. Так, например: 

а) на влажных лугах можно встретить несколько возвышенные 
участки со степным аспектом растительности; 

6) на сухих территориях имеются «островные» участки с сильным 
выклиниванием грунтовых вод, с богатой луговой и болотной раститель- 
ностью; 

в) среди обширных территорий разнотравных и вейниковых лугов 
нередко встречаются смешанные леса, в основном состоящие из расти- 
тельности с опадающей на зиму листвой. Эти леса обычно расположены 
на довольно высоких «гривах» или увалах, изолированных друг от друга 
крупными территориями разнотравно-вейниковых лугов или кочкарных 
болот. 

В таких местах, где имеется также смыкание разных микроланд- 
‚ шафтов, возможно наличие природных очагов клещевого энцефалита 
(в «островных» лесах), клещевого риккетсиоза (в «островных» степных 
ассоциациях), лептоспироза (в луговых увлажненных стациях). 


Выводы 


1. На стыках разных ландшафтов возможно одновременное суще- 
ствование природных очагов нескольких болезней. 

2. На стыках разных ландшафтов неизбежно сходятся фауны позво- 
ночных и беспозвоночных животных, свойственных каждому ландшафту 
в отдельности. Разнообразие смыкающихся ландшафтов создает и раз- 
нообразие стаций, убежищ, микроклиматов < разными условиями суще- 
ствования, удовлетворяющими потребности разных животных и расти- 
тельных группировок. Поэтому на стыках ландшафтов нередко встре- 
чается более богатая фауна как позвоночных животных, так и их 
эктопаразитов — кровососущих насекомых и клещей — переносчиков 
и хранителей возбудителей болезней с природной очаговостью. Все это 
обусловливает существование более разнообразных по своему видовому 
составу биоценозов, неизменными компонентами которых могут быть те 
или иные патогенные микроорганизмы — возбудители болезней. 

3. На стыках разных ландшафтов между позвоночными животными 
происходит наиболее интенсивный обмен фауной их временных и посто- 
янных эктопаразитов. Это весьма важное обстоятельство способствует 
более разностороннему рассеиванию в природе патогенных микроорга- 
низмов — возбудителей болезней. 

4. Особенно большое эпидемиологическое значение имеют горные и 
предгорные районы © высотой над уровнем моря до 1060—2000 м. Как 
правило, во всех местностях с сильно изрезанным рельефом обычна 
частая смена микроландшафтов в пределах сравнительно небольшой 
территории. В процессе выветривания горной породы в этих условиях 
создается большое разнообразие микроубежищ, служащих естествен- 
ными укрытиями для диких животных и биотопами для их эктопарази- 
тов. Многие из этих естественных биотопов являются природными оча- 
гами лейшманиозов, клещевых паразитарных тифов, москитной лихо- 
радки и других болезней. 

5. Все эти данные имеют болышое ‘практическое и теоретическое 
значение: 

а) они обязывают работников противоэпидемической сети более 
тщательно обследовать предназначенные для хозяйственного освоения 
районы, находящиеся на стыках ландшафтов. Эти сведения особенно 
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важны в настоящее время, когда хозяйственное освоение целинных и 
залежных земель в степях, пустынях, полупустынях и в других ланд- 
шафтах осуществляется у нас в невиданно широких масштабах; 

6) ставят перед научно-исследовательскими учреждениями вопросы 
о взаимоотношениях между возбудителем болезни и организмом позво- 
ночных и беспозвоночных животных в таких естественных условиях, где 
возбудители многих болезней одновременно и многократно пассируются 
разными кровососами через организм разных теплокровных и холодно- 
кровных животных. Нет никаких сомнений в том, что раскрытие этих 
взаимоотношений позволит понять многие вопросы из области естествен- 
ной невосприимчивости среди животных к патогенным микроорганизмам, 
условия скрыто протекающих инфекций, вопросы о «тупиках» для пато- 
генных микроорганизмов в теле отдельных представителей животного 
мира, а также вопросы естественной изменчивости и условия естествен- 
ного проэпидемичивания, столь широко распространенного в природе, и 
многие другие вопросы биологии и экологии возбудителей болезней. 


4 Природная очаговобть болезней человека 
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К ИЗУЧЕНИЮ ПРИРОДНОГО ТУЛЯРЕМИЙНОГО ОЧАГА 
ПОЙМЕННОГО ТИПА 


Н. Г. Олсуфьев, В. В. Кучерук, Н. И. Макаров, 
В. [1. Бородин, ВБ. Г. Петров и Е. И. Селянин 


Из отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) 

Института эпидемиологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 

АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков), противоэпидемической станции (нач. — 
Н. И. Макаров) и противотуляремийной станции (главн. врач. — В. П. Бородин) 


Основная задача исследования состояла в выяснении условий суще- 
ствования природного очага туляремии в пойме большой реки с целью 
обоснования путей. его оздоровления. Исследование было организовано 
в соответствии с решениями научной сессии Академии медицинских наук 
СССР. Научно-исследовательскую работу мы широко сочетали с прове- 
дением комплекса санитарно-профилактических мероприятий в целях 
предупреждения заболеваний туляремией среди населения. 

В работах участвовал большой коллектив сотрудников заинтересо- 
ванных учреждений. Фамилии лиц, непосредственно разрабатывавших 
тот или иной раздел, указываются в тексте. 

Исследования проводились в пойме одной из крупных рек юго-вос- 
тока РСФСР. Они были частично начаты в 1951 г., но наибольшее 
развитие получили в 1952 и 1953 гг. 

Территория поймы представляет собой обширную низменность, изре- 
занную многочисленными речными протоками («ериками»), старицами 
и озерами. Ширина поймы в среднем составляет 30 км. Пойма четко 
отграничена от окружающей местности руслами реки и ее крупного ру- 
кава А. Под наблюдением находился участок поймы длиной до 100 км, 
вытянутый с запада на восток. Пойма занята лесами (ива, тополь, дуб, 
вяз), чередующимися с покосными лугами; обвалованные или редко за- 
топляемые участки заняты пашнями и садами. 

Весенний паводок обычно начинается в середине апреля, достигает 
максимума в середине мая и заканчивается в конце июня. Территория 
поймы, особенно в ее западной части, как правило, затопляется павод- 
ковыми водами не сплошь. 

Довольно значительное количество населенных пунктов расположено 
как в пойме, так и по коренным берегам реки и ее рукава. 

В. прошлом на территории поймы и в прилегающих к ней селениях 
неоднократно отмечались летние заболевания людей туляремией в ре- 
зультате трансмиссивного заражения (через кровососущих двукрылых), 
а также при промысле водяной крысы, 
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Для выявления естественной иммунной прослойки в 1951—1952 гг. 
было проведено обследование населения путем постановки внутрикож- 
ной пробы (В. П. Бородин, А. П. Самсонова, А. 1. Королева). Ретроспек- 
тивной диагностикой было охвачено 3156 человек, не подвергавшихся 
противотуляремийным прививкам. По отдельным населенным пунктам 
на тулярин реагировало в среднем от 0,9 до 6,4% взрослого. населения. 

Противотуляремийная вакцинация населения в пойме была начата 
в 1946 г. В основном прививки проводили жидкой желточной вакциной 
и лишь в последние 2 года — сухой вакциной. За все время прививками 
было охвачено подавляющее большинство подлежащего вакцинации на- 
селения (начиная с 7-летнего возраста) поймы и прилегающих населен- 
ных пунктов. В связи с текучестью населения и подрастанием нового 
поколения ежегодно делались допрививки. | | 

Организованная в 1952 г. проверка показала высокую иммунологи- 
ческую эффективность’ ‘проведенных прививок: среди лиц, привитых 
в 1946—1947 гг., т. е. 5—6 лет назад, на внутрикожное введение туля- 
рина реагировало 86—76%; лица, привитые в 1950—1951 гг., т. е. 
1—2 года назад, реагировали на тулярин в 83% (В. П. ` Бородин, 
А. П. Самсонова, А. П. Королева). 

Прививки вместе с другими мероприятиями сыграли решающую 
роль в предупреждении заболеваемости людей туляремией на изучаемой 
территории поймы, хотя природный очаг этого заболевания, как увидим 
ниже, сохранялся. 

Видовой состав мелких млекопитающих поймы довольно беден: 
8 видов грызунов, 2 вида насекомоядных и 7 видов хищников. Среди 
грызунов резко преобладают водяная крыса, обыкновенная полевка, 
домовая и полевая мыши. На долю этих видов приходится более 95% 
всего населения мелких грызунов. 

Широкое одновременное обследование поймы дало возможность 
выяснить особенности распределения отдельных видов грызунов по тер- 
ритории (Н. А. Никитина, П. А. Картушин, П. К. Пантелеев). Водяная 
крыса с болышой плотностью заселяет подавляющее большинство пой- 
менных угодий. Малая численность ее отмечена лишь на прирусловых 
валах, особенно на валу, прилежащем к руслу реки. Мышевидные гры- 
зуны широко распространены по всей пойме, но в большинстве случаев 
заселяют ее с небольшой плотностью. Поселения с высокой числен- 
ностью всех видов, особенно обыкновенной полевки, обнаружены лишь 
по прирусловому валу рукава реки в непосредственной близости от ко- 
ренного берега. Ширина этого вала достигает 2—3, местами 5 км. 
Здесь же в небольшом количестве обитает обыкновенный хомяк, а также 
диффузно распространена водяная крыса. 

В период наших работ отмечено значительное увеличение количе- 
ства мышевидных грызунов и водяной крысы. Учеты, проведенные 
в августе 1952 и 1953 гг. на одних и тех же местах, показали, что 
в 1953 г. численность мышевидных грызунов на прнрусловом вале вы- 
росла в 10 раз, в средней же сплошь заливаемой части ‘поймы — 
в 2'/› раза. Количество водяных крыс увеличилось в 1953 г. по сравне- 
нию с 1952 г. примерно в 10 раз. Число заготовленных шкурок выросло 
в 21/› раза. з: 

Сезонный ход численности мелких грызунов резко отличен на слабо 
и на сплошь затопляемых участках поймы (Н. А. Никитина). На слабо 
заливаемых местах, например по прирусловому валу рукава, численность 
от весны к осени непрерывно нарастает. В районах сплошного затопле- 
ния с подъемом воды отмечается концентрация мелких грызунов на 
незатопленных гривах. Дальнейший подъем воды приводит к уменьше: 
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нию количества грызунов. Увеличение числа мышевидных трызунов `на- 
-чинается здесь лишь с июля. | 9 оков атеоволои 

Наблюдения над экологией водяной крысы дали следующие резуль- 
таты (В. В. Кучерук, Н. В. Тупикова, П. И. Пантелеев). Зимой водяная 
крыса ведет подземный образ жизни, поселяясь и прокладывая кормо- 
вые ходы в блюдцеобразных понижениях, руслах паводковых водотоков 
и зарослях тростника. Все эти места характеризуются богатым запасом 
корневищ и клубней — сусака, частухи, стрелолиста, чистеца болотного. 
Снеговые воды, скапливаясь по понижениям рельефа весной, вытесняют 
крысу на склоны и на берега водоемов. Весенние паводковые воды окон- 
чательно выгоняют крыс с мест зимних поселений. Зверьки вынуждены 
искать спасения на деревьях, плавающих кучах растительного мусора —- 
сплавинах, а также на оставшихся незатопленными гривах. Паводок на 
значительных площадях для водяных крыс является катастрофой. В ряде 
мест вода сплошь заливает территории в 10 км? и более, нигде не оста- 
вляя островков. Водяные крысы, вытесняемые полой водой, в массе гиб- 
нут и уничтожаются хищниками. Зверьки вынуждены в ряде случаев пе- 
редвигаться на большие расстояния и скапливаться на’ ограниченной 
площади. На одной из сплавин площадью 3250 м? в пик паводка оби- 
тало 53 крысы. 

Паводок вытесняет крыс в участки, где имеется большое количество 
клещей. Обитание крысы в этих местах совпадает с периодом массового 
паразитирования на грызунах личинок клеща Айрисерйа/и$ го5$1сиз 
(Н. А. Никитина, И. Н. Нефедова). 

При спаде паводка крысы движутся вслед за уходящей водой, ши- 
роко расселяются по пойме и занимают большинство мелких временных 
водоемов. Летом последние довольно быстро пересыхают, и крысы ухо- 
дят с них, концентрируясь на сохранившихся озерах. Сенокос усиливает 
эти процессы. С помощью кольцевания было установлено, что уходящие 
с пересыхающих водоемов зверьки за короткий срок сткочевывают на 
расстояние до 2—3, в отдельных случаях 5 км. На незаливаемых в па- 
водок водоемах значительная часть половозрелых водяных крыс живет 
оседло в течение всего лета. Индивидуальный участок взрослых самок 
обычно занимает по береговой линии 30—50 м, взрослых самцов — 
100—300 м и молодых зверьков — 30 м (Л. Н. Елисеев). 

В зависимости от срока похолодания в сентябре—ноябре - крысы 
переходят к зимнему образу жизни. В годы большой численности этот пе- 
реход и миграция носят заметный характер, причем крысами нередко за- 
селяются подходящие участки, расположенные на расстоянии 1—2 км от 
ближайших водоемов. В годы малой численности зверьки оседают на 
зимовку по берегам водоемов, не совершая значительных миграций. 

Особенности размножения водяных крыс выяснены на основании 
детального изучения состояния половых органов более 5000 зверьков 
(Н. В. Тупикова, Ю. Г. Швецов). В зависимости от хода весны спаривание 
водяных крыс начинается в первой-второй декаде апреля, когда еще 
частично лежит снег. К пику паводка (конец мая — начало июня) 96% 
самок дают потомство, из них половина дает уже по два выводка. В на- 
чале спада воды процент беременных самок сокращается в разные годы 
до 25—52. Ко времени обсыхания болышей части территории ` (июль) 
приурочена вторая волна интенсивного размножения; когда беременеет 
до 90% молодняка. С августа по мере высыхания растительности начи- 
нается затухание размножения, которое в зависимости от особенностей 
года заканчивается к октябрю— ноябрю. За летний сезон зимовавшие 
самки родят от 2 до 4 пометов, самки-сеголетки дают 1—2, некоторые 
3 помета, Заметное пополнение популяции молодняком начинается 
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только в июле, так как большинство детенышей, родившихся в мае, 
погибает в паводок. Резкий прирост молодняка (70% среди половозре- 
лых) происходит в августе, вследствие размножения молодых самок. 
В это время размножающаяся часть популяции на ?/з состоит из моло- 
дых зверьков. К моменту перехода на зимовку в популяции остается лишь 
около 5% взрослых однократно перезимовавших зверьков. С сентября 
до середины апреля следующего года на месте сохраняется более чет- 
верти окольцованных осенью зверьков; следовательно, гибель крыс зи- 
мой относительно невелика. 

Сезонная динамика обилия водяной крысы в районе наших работ 
характеризуется наступлением минимума численности в начале спада. 
паводковых вод и пика в конце сезона размножения — в сентябре— 
ноябре. Большую часть потомства водяные крысы приносят на второе 
лето своей жизни. Этими особенностями размножения объясняется отно- 
сительно небольшая амплитуда колебаний численности крыс в районе 
наших работ. 

Разница в размере заготовок шкурок этого зверька в разные годы 
изменяется раз в двенадцать. Стациальные отличия в размножении наи- 
более резко проявляются в паводок. Вытесненные на гривы зверьки про- 
должают размножаться. Почти полностью размножение прекращается 
у крыс, переживающих паводок на сплавинах, в то время как до посе- 
ления здесь эти зверьки размножались интенсивно. 

Водяная крыса питается в основном вегетативными частями расте- 
ний. Она употребляет в пищу ограниченное число видов, ест их только 
в определенной фенологической фазе, выбирая у растения отдельные 
части (Н. В. Тупикова). Благодаря резким сезонным сменам раститель- 
ных аспектов в пойме, сезонным изменениям доступности корма и тре- 
бовательности зверьков к качеству пищи, у крыс наблюдаются значи- 
тельные отличия в питании по сезонам. Зимой зверьки едят подземные 
корневища и клубни, богатые питательными веществами. Весной до по- 
явления зелени вследствие затопления вешними водами наиболее бога- 
тых корневищами участков крысы испытывают недостаток в корме. 
С начала вегетации, в мае, зверьки переключаются на зелень. В первой 
половине лета корма обильны и разнообразны, основой питания служат 
8 видов растений. Все они поедаются на ранних стадиях вегетации до 
цветения. Во второй половине лета растительность грубеет и питание 
крыс становится более однообразным (поедается 4 вида растений). С по- 
желтением растительности и усыханием водоемов крысы переходят к пи- 
танию корневищами (сентябрь, октябрь). Полученные данные по’ пита- 
нию водяных крыс были учтены при разработке приманочного метода 
борьбы с ними. 

Изучение кровососущих членистоногих показало, что на территории 
поймы обитает довольно значительное количество клещей Дегтасетюг 
тагатйи$ и Юмрсерпайи$ гозясиз (В. Г. Петров, В. А. Михалева, 
А. И. Хлюстова). Оба вида клещей, по опубликованным данным, явля- 
ются Доказанными переносчиками туляремии.' Клещи распространены 
в пойме мозаично, занимают незатопляемые или малозатопляемые ее 
участки. Более многочисленным оказался Оегтасетог таготайиз. Уча- 
стки с наибольшей плотностью обоих видов клещей обнаружены по при- 
русловому валу рукава и совпадают с участками высокой плотности 
мышевидных грызунов и особенно обыкновенной полевки. Здесь в от- 
дельных населенных пунктах средняя численность (индекс) Дегтасетюог 





' Участие клещей Айрсерйа!и$ го$$1си5 в передаче туляремии установлено 
Я. Ф. Шатас и Н. А. Быстровой, . [в 
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тагепийиз достигала на голову крупного рогатого скота 110 клещей. и 
Ютрисерйа[и$ гоз$сиз$ — 37 клещей. 

Личинки и нимфы этих видов клещей летом обнаруживаются на 
обыкновенных полевках, водяных крысах, полевых мышах, хомяках и 
других животных (И. Н. Нефедова, Н. А. Никитина). 

Другие виды клещей, обнаруженные на территории поймы, либо не 
имеют значения как переносчики туляремии (Нуаютта $сиреп$е), либо 
оказались крайне малочисленными (Гхо4е5 исти$, Нумотта ршитЪеит, 
Наетарйузай5 рипа). | 

Для поймы характерно исключительное обилие кровососущих дву- 
крылых при довольно разнообразном их видовом составе. Например, 
слепней обнаружено 20 видов, комаров — 11, мошек — 3 вида и т. д. 
(Н. Г. Олсуфьев, В. Г. Петров, А. И. Хлюстова, Г. А, Архипова, А. М. Бу- 
рылова). 

На первом ‘месте по численности стоят мошки, на втором — комары 
и на третьем — слепни. Лёт мошек обычно охватывает период с конца 
мая до конца июня; максимум — в первой и второй декаде июня. В ме- 
стах наибольшего обилия мошек за один учет (на 100 взмахов сачком 
вокруг себя) улавливалось в среднем до 6500 особей. Лёт комаров 
(Аё4е5) охватывает период с конца мая до начала августа; максимум — 
во второй половине июня. В период массового лёта в местах обилия 
комаров за один учет (на 100 взмахов сачком вокруг себя) в среднем 
ловилось 1300 

Лёт слепней продолжается с начала мая по конец августа с двумя 
максимумами — в мае и июле. За один учет (20-минутный сбор сачком 
на корове или лошади) получали до 130 слепней. 

Численность комаров и слепней максимальна в восточной части 
поймы, тогда как в западной, менее затопляемой ее части она ниже 
приблизительно в 7—9 раз. Мошки многочисленны главным образом по 
берегам реки или рукавов; в глубине поймы их меньше. Из других кро- 
вососущих двукрылых в пойме в небольшом количестве встречаются 
мухи-жигалки и мокрецы. 

Сопоставляя сезонные особенности движения численности кровосо- 
сущих двукрылых и активности их нападения на человека с сезонностью 
(июль— август) возникновения в прошлом туляремийных заболеваний 
трансмиссивного происхождения, можно предположить, что наиболее 
вероятными переносчиками в этих случаях были слепни-златоглазики — 
Сйгузорз$ гейс из и Сйгузорз Наурез, отчасти также комары Аёае5 
оехап$ и Аё4аез сазр!из. По литературным данным, эти виды являются 
доказанными переносчиками туляремии.' 

Фауна эктопаразитов диких грызунов представлена (не считая иксо- 
довых клещей) несколькими видами блох, вшами, гамазовыми (наибо- 
лее многочисленны) и краснотелковыми клещами (И. Н. Нефедова). 

Бактериологическому исследованию было подвергнуто в 1952— 
1953 гг. свыше 8000 грызунов, главным образом водяных крыс, и 
31000 половозрелых иксодовых клещей, главным образом Регтасетог 
пагопаи$ (Н. Г. Олсуфьев, Н. С. Ямолова, А. П. Самсонова, А: П. Ко- 
ролева). Грызуны и особенно клещи были доставлены с довольно зна- 
чительной территории поймы. Всего за 2 года было выделено 11 куль- 
тур микроба туляремии (в 1952 г. —7, в 1958 г. —4) — все из клещей 
Дегтасетюг таготаи$: 10 культур были выделены через заражение 
белых мышей, причем уже первое зараженное животное пало от туляре- 
мии. Одна культура была получена прямым цосевом суспензии клещей 
на свернутую желточную среду и параллельно через биопробу. Все 
культуры, включая выделенную‘ прямым посевом, были типичны по 
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культуральным, морфологическим, тинкториальным ‘и антигенным свой- 
ствам. Выделенные культуры обладали высокой вирулентностью для 
белых мышей и белых крыс, типичной для «очаговых» или «эпидемиче- 
ских» штаммов микроба туляремии: при подкожном введении взвеси 
все мыши погибали от дозы 1 микробная клетка; часть мышей погибала 
от дозы 0,1 микробной клетки; белые крысы все погибали от доз 1 млрд. 
и 100 млн. микробных клеток и частично от доз 10 и 1 млн. микробных 
клеток по стандарту ЦГНКИ. | 

При бактериологическом исследовании диких животных и клещей 
применялась методика, которая вполне позволяла обнаруживать не 
только вирулентные штаммы микроба туляремии, но и штаммы, ослаб- 
ленные в своей вирулентности; последних при самом тщательном иссле- 
довании доставляемого материала обнаружено не было 

Обращает на себя внимание, что все находки зараженных клещей 
приурочены к участку поймы, интенсивно заселенному двумя видами 
клещей — Дегтасетог таготаи$ и Ющрсерйаи$ го$з1сиз. Этот же уча- 
сток, протяженностью до 10 км, заметно выделялся по. повышенной 
численности обыкновенной полевки, присутствию обыкновенного хомяка 
и диффузному распространению водяной крысы. Все это позволяет пред- 
полагать, что по крайней мере на данном участке поймы мы имеем дело 
с полигостальным очагом туляремии. В какой мере очаги этого типа 
распространены на других участках поймы, а также нет ли в ней очагов 
другого типа, могут показать лишь дальнейшие исследования. 

Отрицательные результаты исследования на туляремию значитель- 
ного числа водяных крыс, особенно в пик паводка, показывают, что 
в годы наших наблюдений выраженных (разлитых) элизоотий туляре- 
мии в пойме не было. Однако ежегодное обнаружение зараженных туля- 
ремийным микробом клещей косвенно указывало на наличие в этих ме- 
стах поймы туляремии среди диких грызунов. 

От водяных крыс, зайца, а также из клещей Дегтасетюог тагота- 
1$ и Юшрсерйаи$ гоз${сиз были выделены за 2 года свыше 30 культур 
возбудителя эризипелоида (мышиный вариант — Егузреоджиах грпизюора- 
[ще оаг. типзерИсит), что указывает на довольно широкое распростра- 
нение этого заболевания среди грызунов поймы (Н. Г. Олсуфьев, 
А. П. Самсонова, Н. С. Ямолова). От водяных крыс были выделены 
2 культуры капсульного диплококка (пневмококка). 

Параллельно в лабораторных условиях были проведены эксперимен- 
тальные исследования с целью более детального выяснения значимости 
заселяющих пойму или прилегающие к ней территории главнейших ви- 
дов грызунов как источников туляремийной инфекции и клещей как ее 
переносчиков. Опыты были поставлены с обыкновенной полевкой, 
(Т. Н. Дунаева), водяной крысой (Н. С. Ямолова), малым сусликом 
(Н. И. Макаров, Е. П. Макарова и В. Т. Багаева), полуденной песчан- 
кой (Н. А. Быстрова) и с клешами Дегтасепюг таготам$ и ЮШри:- 
серйашз$ гоз$сиз (В. Г. Петров). 

Проведенные исследования, как полевые, так и лабораторные, дают 
основание заключить, что оздоровление изучаемого природного очага 
должно’ осуществляться в первую очередь по линии борьбы с водяной 
крысой, иксодовыми клещами и, видимо, с обыкновенной полевкой. 

Отсутствие надежных способов истребления водяной крысы опреде- 
лило особый интерес к этому вопросу. Сложность отыскания нор и труд- 
ность создания точек длительного отравляющего действия для крысы 
заставило разрабатывать в основном приманочный метод борьбы. 

Установлено, что в естественных условиях крыса охотно поедает 
морковь, свеклу, картофель, тыкву, огурцы, корки дынь и арбузов, зерна 
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овса, пшеницы, кукурузы, ` подсолнечника, тыквы, арбуза, этиолирован- 
ные части осоки, рогоза, ежеголовка, камыша, корневища этих растений, 
а также листья и стебли тростника, осота, ивы и др. (В. В. Кучерук, 
И. А. Шилов, Г. А. Сидорова). Установлено, что весной крыса хорошо 
поедает приманки из диких растений и особенно из моркови. Значитель- 
но хуже она берет зерновую приманку. В начале лета в связи с массо- 
вой вегетацией околоводной растительности все виды приманки пое- 
даются хуже, чем в другие сезоны. Наиболее охотно крыса ест в это 
время приманки из диких растений: осоки, рогоза, болотного осота. Пло- 
хое поедание моркови связано, повидимому, с потерей ею сахаристости 
при хранении. Осенью резко улучшается поедание овощных и зерновых 
приманок, охотнее всего крыса ест морковь. Таким образом, во все се- 
зоны, за исключением первой половины лета, самой лучшей приманкой 
является морковь. 

Выяснено, что с уменьшением величины кусочков приманки крыса 
менее охотно их поедает. Прибавление к приманке 2% растительного 
масла улучшает поедание как овощных, так и зерновых приманок. При- 
манку, выложенную кучками, водяная крыса обнаруживает ‘легче и вы- 
едает полнее, чем одиночно лежащие куски. Наиболее быстро и полно 
крыса съедает приманку, выложенную вдоль уреза воды в бордюре 
осоки. Чем дальше от воды лежит приманка, тем труднее крысе ее найти. 
За пределами осокового бордюра зверьки приманку почти не берут. 

Проведено сравнительное изучение пригодности для истребления 
водяной крысы четырех наиболее доступных ядов (В. В. Кучерук, 
И. А. Шилов). Для определения токсичности ядов применена новая ме- 
тодика. Яд в растворе или в виде суспензии в крахмальном клейстере 
вводили шприцем через специальный зонд в пищевод зверька, чем 
достигалась точность.в дозировке яда. Шо степени токсичности для 
водяной крысы мышьяковистокислый натрий, фосфид цинка и крысид 
оказались весьма близкими: доза [10—15 мг этих ядов вызывает гибель 
подавляющей части, а 20 мг — поголовную гибель зверьков. Мышьяко- 
‚вистокислый кальций дал поголовную гибель лишь при дозе 80 мг. 

Изучение охотности поедания крысами моркови с различными ядами 
показало, что фосфид цинка в концентрации от 2 до 8% к весу при- 
манки заметного отпугивающего действия не оказывает. Морковь с 2% 
мышьяковистокислого кальция поедается в 2 раза хуже, с 2% кры- 
сида —в 3 раза, а вымоченная в 5% растворе мышьяковистокислого 
натрия — в 5 раз хуже, чем не отравленная. Отравленная фосфидом 
цинка овощная приманка сохраняет летом и в начале осени привлека- 
тельность для крыс почти вдвое больший срок, чем с остальными изу- 
ченными ядами. По сумме выше описанных свойств фосфид цинка ока- 
зался наилучшим среди испытанных ядов. 

Учет эффективности опытных работ по истреблению крысы мы про- 
водили живоловками, расставленными' по урезу воды через 10 м. Пер- 
вый учет делали накануне затравки. Пойманных зверьков метили и 
выпускали на месте поимки. Эффективность учитывали через 3 дня после 
затравки. Ловушки ставили на те же места, и на тот же срок, что и до 
затравки. Этот метод дал возможность избежать элементов случайности, 
и субъективности в оценке эффекта борьбы. 

В сентябре 1952 г. были проведены опыты по истреблению крысы 
на отдельных небольших замкнутых водоемах (В. В. Кучерук, И. А. Ши- 
лов, П. А. Картушин). Применение моркови с 2% фосфида цинка вы- 
звало поголовную гибель крыс (2 водоема). Морковь с 4% фосфида 
обусловила гибель 7 зверьков из 8 обитавших на водоеме. На озере, 
затравленном приманкой с 4%. фосфида на этиолированных частях 
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рогоза; погибло 4 из 10’ зверьков. Приманка из кукурузы с 5%. фосфида 
цинка на одном водоеме дала гибель 9 зверьков из 19; а. на другом — 
10 из 18. На водоеме, где истребление проводили, применяя овес с 6% 
яда, из 13 зверьков погибло 2. На контрольном водоеме; где борьбу 
с крысой не проводили, в первый учет было поймано 9 крыс, а во вто- 
рой — 14. 

В сентябре 1953 г. истребление крысы морковью с 6% фосфида 
цинка было проведено на площади в 400 га (В. В. Кучерук, П. А. Кар- 
тушин). Всего затравлено 17 водоемов. Выборочный учет проведен на 
10 водоемах. На учетных участках обитало не менее 190 крыс, после 
затравок сохранилось 11 зверьков. Средняя эффективность истребления 
крысы на затравленной площади равнялась 94,2% с колебаниями по от- 
дельным водоемам от 73 до 190%. На контрольных водоемах в первый 
учет было поймано 65 зверьков, а вс второй — 73. 

Выборочный учет, проведенный на 4 затравленных водоемах через 
20—30 дней после окончания борьбы, показал, что эти водоемы сво- 
бодны от крысы. 

Наряду с разработкой химических способов борьбы с водяной кры- 
сой изучался также промысел на этого зверька (Н. А. Спицын). При 
правильной организации промысел может оказывать существенное влия- 
ние на численность водяной крысы и тем самым способствовать оздоров- 
лению очага. Количество заготовляемых шкурок водяной крысы резко 
возросло с момента повышения заготовительных цен (1950), но и до 
настоящего времени промысел производится главным образом в восточ- 
ной половине обследованного нами участка поймы. Учеты численности 
крысы показали, что‘ и в западной части крыс довольно много, но про- 
мысел на них там не развит. Широкая санитарная пропаганда и акти- 
визация в западном участке промысла через меегные заготовительные 
организации является первоочередной задачей. Ближайшей задачей 
является испытание способов борьбы с иксодовыми клещами, без чего 
невозможно оздоровление природного очага туляремии. 

В целях защиты от нападения кровососущих двукрылых участни- 
ками работ, зоологами и паразитологами широко применялся диметил- 
фталат. Многочисленные наблюдения показали, что при нанесении диме- 
тилфталата на поверхность кожи отпугивающее действие его на комаров 
и мошек в среднем продолжалось в течение 3 часов. Он оказался в прак- 
тических условиях вполне пригодным средством защгты от комаров, 
мошек и в меньшей степени от мелких слепней. Ежедневное применение 
его на протяжении 1—2 месяцев не сопровождалось какими-либо вред- 
ными последствиями для организма человека. 

Дальнейшим усовершенствованием было применение сетки Е. Н. Пав- 
ловского, пропитанной диметилфталатом (пропитывать сетку этим пре- 
паратом приходилось через 1—2 дня). 

В заключение следует отметить, что на всем протяжении исследова- 
тельской работы мы систематически оказывали местной медицинской 
сети помощь в проведении комплекса противотуляремийных мероприятий. 


Выводы 


1. Изученный природный очаг туляремии относится к пойменному 
типу очага, главнейшими компонентами которого являются водяная 
крыса и кровососущие двукрылые. В прошлом в очаге неоднократно 
среди людей отмечались туляремийные заболевания трансмиссивного п 
отчасти промыслового происхождения, 


60 


9. Туляремийная инфекция поддерживается В очаге не только за 
счет водяной крысы и кровососущих! двукрылых, но и вследствие распро- 
странения здесь иксодовых клещей Дегтасепюг таготаи$ и Юре 
серйа[из гоз${сиз. Участие клещей Дегтасетюг таготи$ в поддержа- 
нии очаговости доказывается неоднократным выделением от них культур 
возбудителя туляремии. Эти данные меняют представления об условиях 
существования туляремии в очагах пойменного типа и путях оздоровле- 
ния данных очагов. 

3. Участки с большим количеством иксодовых клещей, включая 
места находок зараженных туляремийным микробом особей, не приуро- 
чены к местам, обильно заселенным водяной крысой, но территориально 
совпадают с участками высокой плотности обыкновенных полевок и диф- 
‚фузным распространением здесь обыкновенного хомяка. Эти данные ука- 
зывают на ‘существование в пойме полигостальных а ая 
ремии. 

4. Распространение иксодовых клещей в пойме носит мозаичный 
характер. В основном клещи обитают в малозатопляемых или незатоп- 
ляемых ее участках. Территориальная ограниченность распространения 
клещей может облегчить организацию их истребления. 

5. Распространение в пойме водяной крысы, обыкновенной полевки 
и других грызунов также оказалось неравномерным. Выяснилась боль- 
шая привязанность крысы к обитаемым ею участкам в межпаводковый 
период, что может облегчить задачу борьбы с этим зверьком. 

6. Промысел на водяную крысу, резко усилившийся за последние 
годы в связи с повышением заготовительных цен на шкурки этого 
зверька, все же развит недостаточно, и на значительной части террито- 
рии поймы его не происходит. Ближайшей задачей должно стать резкое 
усиление промысла как меры уничтожения водяной крысы. 

_ 7. В. результате разработанных мер борьбы с водяной крысой пока- 
зана реальная возможность уничтожения ее на больших‘ площадях с по- 
мошью разброса по берегам водоемов отравленной приманки из кусоч- 
ков моркови с фосфидом цинка. 

8. Анализ сезонного хода численности кровососущих двукрылых И 
нападения на человека показывает, что при имевшихся в прошлом забо- 
леваниях трансмиссивного происхождения передача туляремийной ин- 
фекции вероятнее всего осуществлялась слепнями-златоглазиками 
Сйгузорз гейсфиз, Сйгузорз Наурез, а также комарами Аё4ез чехапб 
и Аё4ез сазрёиз. 

_ 9. Широкое испытание в практических условиях ‘диметилфталата 
показало его хорошее отпугивающее действие против комаров, мошек и 
отчасти слепней, что дает основание рекомендовать его массовое приме- 
нение для защиты от этих насекомых. Особенно практично ношение 
сетки акад. Е. Н. Павловского, пропитанной диметилфталатом. 

10. Противотуляремийная вакцинация на данном этапе изучения 
очага должна считаться основным способом защиты населения поймы от 
заболевания туляремией. Выборочная проверка показала хорошую имму- 
нологическую эффективность проведенных ранее прививок: через 
5—6 лет после вакцинации желточной вакциной аллергическая реактив- 
ность обнаружена у 76—86% привитых. 

‚11. Наряду с прививками, не должна упускаться возможность ко- 
ренного оздоровления очага путем борьбы с водяной крысой, иксодовыми 
клещами и другими носителями и переносчиками инфекции с использо- 
ванием. наиболее эффективных способов их уничтожения. 


О ДЕЛЬТОВОМ ТИПЕ ТУЛЯРЕМИИНОГО ОЧАГА 
Г. А. Кондрашкин 


Из Государственного научно-исследовательского института микробиологии и эпиде- 
миологии юго-востока СССР «Микроб» (дир. — Д. Г. Савостин). 


1. Введение 


В соответствии с принципами советского здравоохранения мичурин- 
ская медико-биологическая наука широко и успешно изучает природную 
очаговость трансмиссивных инфекций, в частности туляремии, с целью 
разработки системы ‘профилактических мероприятий и радикального 
оздоровления разнообразных природных очагов. 

«Для биотических компонентов природного очага болезни харак- 
терно то, что основная триада очага — возбудитель, переносчик и жи- 
вотные — доноры (реципиенты) — являются сочленами биоценоза опре- 
деленных биотопов, известного географического ландшафта страны» 
(Е. Н. Павловский, 1946). 

Туляремийная инфекция охватывает широкий круг биотопов и жи- 
вотных — сочленов биоценозов таких биотопов. 

Разнообразие путей циркуляции возбудителя и способов передачи 
его человеку в различных географических. ландшафтах позволяет гово- 
рить о различии природных очагов туляремийной инфекции. ОЕ 

Идея типизации природных очагов туляремии арен 
А. А. Максимову (1946, 1947, 1948, 1950). Им выделены три типа оча- 
гов: степной, полевой и пойменный. 

Степной тип очага свойствен преимущественно южной 
степной зоне Европейской части СССР. Наиболее массовым видом гры- 
зунов здесь А. А. Максимов считает домовых мышей, ‚эпизоотии среди 
которых в осенне-зимний период и служат причиной заболеваний людей. 
Преобладают обмолотные и поселковые (бытовые) эпидемические 
вспышки, обусловленные осенней концентрацией мышей в скирдах и 
домах. Отмечена кратковременность вспышек, что автор объясняет бы- 
строй гибелью мышей от эпизоотий. 

Полевой тип очага свойствен преимущественно центральным 
областям Европейской части СССР. Среди грызунов, по А. А. Макси- 
мову, здесь преобладают серые полевки, эпизоотии среди которых при 
осенней концентрации грызунов в скирдах служат причиной заболеваний 
людей. Преобладают обмолотные эпидемические вспышки, развиваю- 
щиеся преимущественно во второй половине зимы. 

Речной, или пойменный, Тип очага распространен ин: 
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тразонально. Встречается преимущественно в Сибири, а также по Алтаю 
и Уралу. Причиной заболеваний людей автор считает эпизоотии среди 
водяных полевок в годы массового размножения последних (наиболее 
часто в Сибири). Для очагов этого типа характерно сочетание поздне- 
летних трансмиссивных вспышек, вызванных кровососущими насеко- 
мыми, с летними, водными, вспышками и весенними, промысловыми, — 
при ведущем значении трансмиссивных. 

°_А. А. Максимов считает, что исходным, наиболее древним типом 
очага имеющим наибольшее распространение, является пойменный 
с биоценозом, не нарушенным человеком. Другие два типа возникли 
сравнительно недавно; с ‘развитием земледелия. Биоценозу пойменного 
очага автор придает преимущественное значение и в сохранении возбу- 
дителя. туляремии в межэпизоотические годы. 

НГ; Олсуфьев (1947), считая идею типизации туляремийных оча- 
гов плодотворной, совершенно справедливо указывает, что, наряду 
с изучением: эпидемиологических факторов в разных очагах, «необхо- 
дим детальный анализ структуры самих очагов, понимая под этим изу- 
чение совокупности условий (животные — носители, переносчики, фор- 
мы контакта между ними, общие экологические условия и т. д.), кото- 
рые позволяют возбудителю туляремии существовать (циркулировать) 
неопределенно долгое время в том или ином типе ландшафта». 

Как видно из-сказанного, Н. Г: Олсуфьев в полном соответствии 
с учением акад. Е.Н; Павловского о природной очаговости трансмиссив- 
ных инфекций, обращает внимание на эпизоотологические факторы. По 
этому принципу для условий средней полосы РСФСР им выделяются 
три ландшафтных типа очагов: ‘луго-полевой, пойменно-долинный и 
лесной. 

В наиболее распространенном, по Н. Г. Олсуфьеву, в средней полосе 
РСФСР луго-полевом типе очага, занимающем безлесные 
водораздельные пространства, характерны позднезимние (запоздалый 
обмолот) и ранне-весенние (переборка соломы, корнеплодов и т. п.) за- 
болевания людей. Ведущая роль в циркуляции возбудителя инфекции 
принадлежит полевке. Обилие и разнообразие эктопаразитсв (вшей, 
блох, гамазовых клещей); а также наличие каннибализма у полевок при 
благоприятных для сохранения возбудителя условиях внешней среды 
в зимнее время (низкие температуры) обеспечивают бурное протекание 
эпизоотий в местах концентрации полевок (скирды и ометы). Имеются 
данные для предположения наличия эпизоотий в зимнее время и в откры- 
тых стациях, под снегом. 

Исключительно важным для теории очаговости туляремии является 
открытие Н. Г. Олсуфьевым роли клещей Дегтасетог рёс1и$ не только 
в развитии летних эпизоотий среди полевок на лугах, но и в хранении 
возбудителя туляремии в межэпизоотический период. 

Отмечая, что в природных условиях все типы очагов тесно перепле- 
таются друг с другом, Н. Г. Олсуфьев для большинства пунктов на тер- 
ритории изученного им луго-полевого очага не смог исключить участия 
в циркуляции туляремийного. микроба водяных полевок (хотя количество 
последних здесь незначительно). Но ряд пунктов из числа обследован- 
ных этот автор считает хранящим возбудитель туляремии независимо от 
пойменно-долинного очага, так как эти пункты расположены в 3—5 км 
от ближайших местообитаний водяных полевок. 

Нам кажется, однако, что при таком тесном переплетении элементов 
пойменного и луго-полевого очагов вряд ли возможно исключать даже 
для части пунктов роль водяных полевок в круговороте возбудителя 
туляремии в среднерусской полосе. Как показали наши наблюдения, 
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в дельте реки на юго-востоке весенние и осенне-зимние миграции поле- 
вок часто совершаются на 5—10 км (предел не установлен). В средней 
же полосе РСФСР осенние миграции водяных полевок более постоянны 
и шире по размаху. Зверьки нередко появляются даже в.жилье человека. 
Поэтому трудно говорить о самостоятельности луго-полевого и поймен- 
но-долинного очагов. Правильнее будет считать подобную мозаичную 
территорию вместе с небольшими речушками и прудами единым очагом 
и называть его очагом луго-полевого типа. Тем более, что к перечислен- 
ным важнейшим участникам круговорота инфекции, видимо, необходимо 
причислить и землероек, серьезное ‘значение которых в очаговости туля- 
ремии подтверждают последние данные (3. И. Протопопова и А. В. Фе- 
щенко, 1950; Т. Н. Дунаева, Н. Г. Олсуфьев, Е. М. Цветкова, 1949). 

В пойменно-долинных очагах Н. Г. Олсуфьев считает 
виновниками в распространении возбудителя туляремии водяных полевок 
(возможно, и зайцев-русаков) и кровососущих двукрылых (в первую 
очередь комаров), а в передаче инфекции от грызуна к грызуну, помимо 
двукрылых, также вшей, блох и гамазовых клещей. Иксодовые клещи 
в поймах крупных рек, по Н. Г. Олсуфьеву, отсутствуют, так как не вы- 
держивают длительного затопления, а в долинах мелких речек с харак- 
терным для них коротким паводком они встречаются. Последнее обстоя- 
тельство служит дополнительным доводом в пользу предлагаемого нами 
объединения луго-полевого и пойменного типов очагов в бассейнах мел- 
ких речек в единый тип очага и оставления пойменно-долинного типа 
лишь для пойм крупных рек. 

Совершенно справедливо автор говорит о значении воды для распро- 
странения инфекции в пойменно-долинном очаге. Но его положение, что 
вода может быть «хранителем» туляремийной инфекции в межэпизоотий- 
ные периоды, совершенно не вяжется с фактами, а сравнение роли воды 
в пойменном очаге с ролью клещей в луго-полевом очаге является фор- 
мальной абстракцией. 

Передовой мичуринской биологией доказано, что «не все в среде 
обитания является факторами, действительно влияющими на ход разви- 
тия организма. И не всякий «фактор воздействия» является «условием 
существования развития организма» (Т. Д. Лысенко, Агробиология, 
1948, стр. 59). В полном соответствии с этими принципами автор учения 
о природной очаговости инфекций акад. Е. Н. Павловский разработал 
свое известное положение об организме хозяина как среде обитания па- 
разита. Для возбудителя туляремии необходимой внешней средой служит 
организм хозяина, в котором происходит развитие туляремийного ми: 
кроба. Также доказано развитие возбудителя туляремии и в организме 
иксодовых клещей (В. Г. Петров и Н. Г. Олсуфьев, 1950), 

Вода же не является средой, необходимой для обитания туляремий: 
ных микробов. В воде туляремийные микробы не размножаются и могут 
быть обнаружены лишь постольку, поскольку она инфицирована трупом 
или обитающим в береговой полосе больным животным; и они отмирают 
В Течение более или Менее длительного времени. 

Как справедливо отметил НТ. Олсуфьев, все многообразное прояв- 
ление природной очаговости туляремийной инфекции невозможно уло- 
жить в описанные А. А. Максимовым три Типа очагов. Об этом, в част: 
ности, свидетельствует открытие в поймах среднеазиатских рек двух 
новых типов очагов туляремии, существование которых не связано с во- 
дяными полевками (Н. Ф. Калачева и П. И. Камнев, 1941; Е. Щеголева, 
1947). 

Однако и описанные типы очагов, в частности очаги пойменного 
типа, в отдельных случаях приобретают оригинальный облик в силу ланд- 
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шафтно-географической специфичности, что указывает на известную са- 
мостоятельность в пределах данных очагов. 

Наши 3-летние наблюдения в дельте реки на юго-востоке (1943— 
1946) позволяют говорить о дельтовом типе природного очага туляремий- 
ной инфекции как частного случая очагов пойменного типа. 


2. Дельта реки на юго-востоке СССР как природный 
очаг туляремийной инфекции 


Дельта реки на юго-востоке СССР — один из древних и оригиналь- 
ных природных очагов туляремийной инфекции. Именно в дельте этой 
реки С. В. Суворовым, А. А. Вольферц и М. М. Воронковой (1928) впер- 
вые в СССР в 1926 г. были диагносцированы туляремийные заболевания. 
Еще в 1877 г. здесь отмечены многочисленные случаи чумоподобных за- 
болеваний (Г. И. Архангельский, 1879; М. И. Галанин, 1897; Ф. А. Дер- 
бек, 1905), которые по клиническому проявлению и благополучному 
исходу были впоследствии А. А. Вольферц (1935) вполне справедливо 
отнесены к заболеваниям туляремийного характера. 

Заболевания туляремией людей в дельте этой реки были установ- 
лены так же в 1934 г., ас 1941 г., в связи с усилением специализирован- 
ного медицинского обследования территории, они наблюдались ежегодно. 
Все вспышки туляремии всегда были так или иначе связаны с эпи- 
зоотиями среди наиболее многочисленных здесь водяных полевок. По- 
стоянное обилие водяных полевок в этом дельтовом очаге и случаи мас- 
совых их скоплений в отдельные годы также известны с давних пор. 
О необыкновенном обилии и массовой гибели «от какой-то инфекции» 
водяных полевок как раз во время чумоподобных заболеваний в 1877 г. 
сообщил А. М. Никольский (1880). А. П. Богданов (1880) вполне обос- 
нованно предполагал, что сведения П. С. Палласа (1730), почерпнутые 
со слов очевидцев, о переправе через эту реку полчищ пасюков также 
могут быть отнесены к случаям массовых скоплений водяных полевок. 
С тех пор массовое появление в дельте водяных полевок отмечалось не- 
однократно и всегда сопровождалось туляремийными заболеваниями 
людей. 

Многие особенности дельтового природного очага туляремии, как и 
экологии главных виновников туляремийной энзоотии здесь — водяных 
полевок, — тесным образом связаны с характерными природными усло- 
виями. К их числу относится взаимодействие высокого, длительного и 
позднего паводка и полупустынного климата с высокой степенью инсо- 
ляции, незначительностью осадков, сильными иссушающими ветрами и 
резкими температурными колебаниями. Специфичные природные условия 
дельты привели к относительной бедности видового состава животных и 
растений и к исключительному обилию особями видов, приспособив- 
шихся к этим условиям, в частности водяных полевок и кровососущих 
двукрылых. 

В зависимости от степени заливания паводковыми водами, характера 
рельефа, почв и растительности территория дельты, по В. И. Мейснеру 
(1915), делится на три зоны: нижнюю дельту, где преобладают морские 
пресноводные заливы с водной растительностью и обширные необсыхаю- 
щие тростниковые крепи, среднюю — с комплексом тростниково-рогозо- 
вых зарослей, лугов и береговых грив, местами покрытых древесной рас- 
тительностью, и верхнюю, большая часть которой занята лугами. Наши 
исследования были проведены в основном на территории средней дельты, 
условия которой наиболее благоприятны для существования природной 
очаговости туляремии. 
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Как уже отмечалось, водяные полевки — одни из самых многочис-: 
ленных обитателей дельты. В их норах, являющихся существенным эле- 
ментом микрорельефа, происходит многостепенный контакт разных мел- 
ких млекопитающих (Г. А. Кондрашкин, 1948). Занимая гнезда лысух, 
уток и других птиц во время паводка, водяные полевки расширяют круг: 
животных, вовлекаемых в общение с ними. Водяные полевки составляют 
основу питания всех хищных птиц и млекопитающих дельты. В период 
паводка их поедают вороны, грачи, сороки, чайки, разные цапли и дру- 
гие животные, разбрасывая шкурки и остатки своих жертв и широко рас- 
сеивая при этом инфекцию от больных полевок (рис. 1). 
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Рис. 1. Схема некоторых связей водяных полевок с другими жи- 
вотными в дельте реки на юго-востоке СССР. 


Сллошные стрелы изображают пищевые отношения, пунктирные — использование 
или посещение нор, гнезд и лежек. 


В противовес этому паразитофауна водяных полевок и других мы- 
шевидных грызунов с заливаемых территорий дельты бедна в видовом и 
количественном отношении, за исключением многочисленных, но большей. 
частью строго специфичных гамазовых клещей. Иксодовые клещи и 
блохи практически на водяных полевках заливаемых территорий не 
встречаются, за исключением редких находок блох — СегаорйуЦи$ тосг-. 
2ескиг. | 
Водяные полевки не имеют морфологических признаков приспособ- 
ления к водной среде. Черты же приспособления к обитанию в густых и 
влажных зарослях макрогидрофитной растительности и подземному об- 
разу жизни выражены четко. Способность обитать как в прибрежной 
полосе, так и вдали от водоема присуща одним и тем же особям и опре- 
деляется сезонной сменой требований зверьков к условиям существова- 
ния в зависимости от специфичных особенностей отдельных ландшафтов. 

Основным местообитанием водяных полевок в дельте исследуемой 
реки являются тростниково-рогозовые заросли, в которых большая часть 
зверьков живет 7—8 месяцев в году. Но, как и во всех заливаемых тер-° 
риториях, паводок вытесняет зверьков из тростниково-рогозовых зарос-: 
лей вначале на луга, а затем на прибрежные гривы с деревьями и обва- 
лованные участки. После паводка водяные полевки постепенно совер- 
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шают обратное переселение (рис. 2). В связи с необходимостью сезонных 
смен местообитаний водяные полевки особенно плотно заселяют среднюю 
дельту, где комплекс ука- 
занных угодий выражен #0 
наиболее полно. 

Отношение водяных %® 
полевок к стациям по го- 0 
дам меняется в зависимо- 
сти от условий существо- и 
вания. При этом выбор 
водяными полевками ме- 
стообитаний хорошо объ- 50 
ясняется особенностями 
их обмена веществ, пита- 
ния. Это типичные гидро- 90 
трофы, быстро гибнущие 
при питании сухим кор- 4 
мом (Е. П. Ершова, р 
1950). . 


40) 





Основу питания водя: 9 риа Е 
ных полевок летом соста- й РВ НИ УС АЕУМХЙ 
вляют зеленые части, а Рис. 2. Сезонное размещение водяных полевок дельты 
зимой корневища гидро- реки по биотопам. 
фитных растений. Зверь- 1 — заросли рогоза; 2 — луга; 3 — береговые гривы. 


ки выедают лишь наибо- 

лее питательные и богатые соками точки роста, молодые Листья и зи- 
мующие почки, оставляя на кормовых столиках массу погрызов. Наши 
наблюдения подтвердили 
и уточнили применитель- 
но К дельте исследуемой 
реки сезонный переход 
всдяных полевок весной 
на питание зелеными час- 
тями, а осенью — корне- 
вищами растений и зави- 
симость этих изменений 
от условий существова- 
ния (рис. 3). 

Вопреки широко рас- 
пространенному мнению, 
наши наблюдения в поле 
и вскрытие свыше 30000 
желудков водяных поле- 
вок доказывают, что эти 
зверьки, за исключением 
патологических случаев, 
| совершенно не употреб- 
Рис. 3. Сезонное изменение питания водяных поле- лЛяЯюЮтТт животной пищи 


Вертикальная И горизонталь- в РР и р 
ная — зелеными частями растений, перекрещивающаяся — гих грызунов и птенцов 
смешанный состав пищи, ПТИЦ, поедание лягушек, 

моллюсков, рыбы и т. и. 

в местообитаниях водяных полевок можно объяснить деятельностью 
«дико» живущих пасюков. Следовательно, питания животной пищей и 


тем более «каннибализма» у водяных полевок, выдвигавшихся 
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А. Н. Формозовым (1947) и др. в качестве эпизоотологического фактора, 
в природе не существует. 

Выявлены четкие различия в питании зверьков в зависимости от 
возраста, согласующиеся со взглядами И. Я. Полякова (1950). Молодые 
зверьки для своего развития нуждаются в большем количестве зеленого 
корма. 

Норы водяных полевок имеют двоякое назначение, являясь одновре- 
менно и убежищами и сооружениями для добывания пищи. Их устройство 
меняется в зависимости от сезонных особенностей теплообмена и пита- 
ния. Только в этом смысле‘ можно говорить о типах нор, различая назем- 
ные гнезда, летние выводковые и одиночные норы и зимовочные норы. 

Нельзя поэтому отрывать от гнездовой норы связанные с нею тропы, 
площадки, кормовые норки и тем более подземные ходы, как это иногда 
делается. Индивидуальный или семейный участок обязательно включает 
все эти элементы, составляющие единый гнездно-норовой комплекс. 
В дельте реки в жаркие летние дни после паводка этот комплекс пред-. 
ставлен наземным гнездом в густых сырых зарослях с сетью кормовых 
троп и площадок. 

Позднее, с просыханием почвы, гнездо и кормовые площадки устраи- 
ваются под землей; в гнездовых и кормовых летних норах. Осенью под 
землю перемещаются также кормовые тропы и образуется сложная нора 
с сетью неглубоких кормовых ходов. Зимой гнездо переносится глубже, 
нора изолируется от поверхности, а кормовые ходы и камеры с запа- 
сами осуществляют функцию кормовых троп и площадок. В паводок 
зверьки спасаются на деревьях и «плотиках» в зарослях тростника и 
рогоза. 

В дельте реки норы большинства зверьков значительную часть года 
расположены вдали от воды. 

В связи с сезонными особенностями питания и теплообмена водяные 
полевки с ноября по март ведут почти исключительно подземный образ 
жизни; в марте, апреле, мае, а также в сентябре и октябре, продолжая 
норовой образ жизни, они часто появляются на поверхности; в июне, 
июле и августе в связи с паводком обитают почти исключительно ‚вне 
нор, сначала — на деревьях, а затем — в наземных гнездах. Отсутствие 
нор у зверьков в течение июня, июля и августа — периода наибольшей 
активности кровососущих двукрылых — имеет существенное эпизоотоло- 
гическое значение. 

В спячку водяные полевки не впадают совершенно, но ведут зимой 
строго изолированный образ жизни отдельными колониями, что разры- 
вает эпизоотологический контакт в популяции. 

Для водяных полевок независимо от их пола и возраста характерна 
круглосуточная активность, что обусловлено особенностями их питания. 
Однако летом максимум активности зверьков приходится на вечер и 
утро, совпадая с максимумом активности нападения кровососущих дву- 
крылых. 

Громадное эпизоотологическое значение имеют миграции зверьков. 
Нами установлены три типа миграций — паводковые, осенние и зимние. 
Для паводковых миграций методом кольцевания установлено продвиже- 
ние зверьков против течения на 10 км. 

Размножение водяных полевок в дельте реки на юго-востоке СССР, 
в отличие от северных районов, распадается на два периода: весен- 
ний — допаводковый и летне-осенний — послепаводковый (рис. 4). В ка- 
ждый сезон взрослая самка может принести до 3 пометов. Среднее число 
эмбрионов — 6,1. 


Молодые зверьки созревают в половом отношении, еще не закончив 
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роста. Изредка можно встретить беременных молодых самок весом всего 
лишь 90 г, но в массе они беременеют по достижении веса 140—150 г. 

В каждом периоде размножения подавляющая часть размножаю- 
щихся особей представлена резко отличными возрастными группами. 
Весной размножаются в основном особи, родившиеся прошлой осенью, 
а осенью — зверьки, родившиеся предыдущей весной. 

Плодовитость (процент беременности, частота и размер пометов, 
скорость созревания молодых и т. д.) сильно изменяется в зависимости 
от условий существования, в первую очередь от гидрологического режима 
реки, температурных условий и осадков во время генеративных сезонов. 

Возрастной состав популяций водяных полевок в дельте исследуе- 
мой реки на протяжении года меняется дважды, тогда как в более се- 
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Рис. 4. Сезонная динамика беременности взрослых самок водяных поле- 
вок в дельте. 
1 — 1944 г.; 2 — 1945 г; 3 — 1946 г. 


верных районах — только один раз. Анализ проб из популяции показы- 
вает, что от осени до паводка следующего’ года доживает не более 
15—20% зверьков, а до следующей осени — не более 3—5% (рис. 5). 

Основными причинами смертности водяных полевок являются не- 
благоприятные изменения условий существования, в первую очередь под 
влиянием паводка и температурных колебаний генеративного и зимнего 
сезонов. Смертность от хищников и эпизоотий полностью зависит от усло- 
вий существования. Те же условия, которые вызывают изменения плодо- 
витости, изменяют и смертность зверьков, определяя, таким образом, ди- 
намику численности водяных полевок. 

Сезонная динамика численности водяных полевок в дельте исследуе- 
мой реки, в отличие от северных районов, характеризуется двумя подъе- 
мами, из которых весенний, предпаводковый, обычно бывает наибольшим. 
Следовательно, положение А. Н. Формозова, что в затапливаемых мест- 
ностях к периоду развития эпизоотий наблюдается низкая численность 
водяных полевок, в условиях дельты неприемлемо. Годичный минимум 
численности, как и на севере, отмечается в первые недели после паводка. 

Численность водяных полевок по годам изменяется в первую оче- 
редь в связи с режимом паводка. В годы с низкими паводками количе- 
ство их нарастает, и в последующий год с высоким паводком создается 
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значительная концентрация зверьков на деревьях и обвалованных участ- 
ках и отмечается их быстрая гибель от неблагоприятных условий, хищ- 
НИКОВ И ЭПИЗООТиИЙ. 

Прогнозы можно строить на основе осенних и весенних учетов чис- 
ленности и полученных данных о высоте паводка. 

В процессе исследования нами разработаны и предложены методы 
учета численности, частично вошедшие в «Общую инструкцию по службе 
учета», «Микроб», 1951 (Г. А. Кондрашкин, 1950). 

Эпидемический прогноз и профилактические мероприятия против ту- 
ляремии можно строить на основе весенних глазомерно-маршрутных 
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Рис. 5. Сезонные изменения возрастного состава популяции водяных 
полевок в дельте (35717 экземпляров). 
1 — взрослые; 2 — полувзрослые; 3 — молодые. 


определений очагов размножения водяных полевок, проведения борьбы 
с грызунами и вакцинации населения в таких районах. 

Мы уже отмечали выше, что дельта исследуемой нами реки как при- 
родный очаг по всем своим признакам, безусловно, относится к поймен-. 
ному типу очагов, по терминологии А. А. Максимова. Однако некоторые 
из описанных выше местных особенностей биологии основных носителей 
инфекции и их отношений с другими животными, а также особенностей 
эпизоотических и эпидемических связей позволяют говорить о дельтовом 
очаге туляремийной инфекции, как о варианте очага пойменного типа. 
Конечно, мы отдаем себе отчет, что некоторые из этих особенностей, воз- 
можно, являются общими для всех очагов пойменного типа и мало из- 
вестны лишь вследствие недостаточной изученности таких очагов. 

Говоря об эпизоотических и эпидемических особенностях дельтового 
очага, прежде всего необходимо подчеркнуть твердо установленный дли- 
тельными наблюдениями факт ежегодной эпидемической активности 
этого очага. Если применительно к другим очагам пойменного типа воз- 
можно говорить о межэпидемических периодах порядка одного — не- 
скольких лет, то по отношению к дельте данной реки такое положение 
подтвердить нельзя. Вывод А. Н. Формозова (1947) о наличии в дельто- 
вом очаге межэпидемических периодов в 1—3 года и более не соответ- 
ствуют действительности. 

Однако интенсивность и размах заболеваний в отдельные годы да- 
леко не одинаковы. В годы низкой численности водяных полевок и уме- 
ренных паводков заболевания людей немногочисленны и разбросаны по 
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территории отдельными локальными очажками, тогда как в годы высокой 
численности зверьков и относительно высоких паводков заболевания уча- 
щаются. В этом отношении дельтовый очаг проявляет себя вполне как 
очаг пойменного типа, эпидемичность которого, согласно А. Н. Формо- 
зову, именно и зависит от численности водяных полевок и высоты па- 
воДкКов. 

Туляремийным заболеваниям в дельте исследуемой реки свойственна 
характерная сезонность. Наибольшее число заболеваний падает на июнь, 
июль, август и сентябрь. Подобный характер сезонности туляремийных 
заболеваний, согласно А. А. Максимову (1948), позволяет говорить об 
их трансмиссивном характере в этом районе. 

Действительно, анализ заболеваемости туляремией в дельте четко 
выявляет преобладание и ведущее значение трансмиссивной передачи 
инфекции. Тщательное изучение этого вопроса Е. И. Новиковой: (1951) 
позволило ей утверждать, что подавляющая, если не основная масса за- 
болеваний связана с укусами комаров и слепней. Конечно, такой взгляд 
несколько упрощает вопрос. Дело в том, что характер заболеваний также 
меняется по годам в связи с вышеуказанными причинами. 

В годы низких паводков и невысокой численности водяных полевок 
трансмиссивный способ заражения является почти единственным. При 
увеличении количества зверьков’ отдельные заболевания людей могут 
происходить и при их контакте с водяными полевками или зараженными 
последними объектами (вода, сено и пр.). Если же высокая численность 
зверьков совпадает со значительным уровнем паводковых вод, то, помимо 
заболеваний, обязанных трансмиссивной передаче инфекции, значитель- 
ное количество их возникает в связи с заражением при промысле через 
воду, пищу и даже при обмолоте хлебов. 

Однако в дельте исследуемой реки, в. отличие от других очагов, при 
любом способе заражения источником инфекции всегда ‘оказывались 
лишь водяные полевки, заразившиеся от них переносчики, а также зара- 
женные предметы внешней среды. Никогда еще в дельте не отмечалось 
заражения от других грызунов. Сообщение А. Н. Формозова (1947) 
о мышах как источнике заболеваний людей в дельте основано на недо- 
разумении. | 

Сказанное подтверждают наблюдения сотрудников ‘Астраханской 
противочумной станции и нашей экспедиции. Так, например, с 26/УШ 
по 3/Х 1941 г. Е. И. Новиковой и др. было выделено 11 культур туляре- 
мийных микробов от водяных полевок и по одной культуре от домовых и 
полевых мышей и серой крысы. В то же время впервые в СССР Е. И. Но- 
викова выделила 4 культуры от комаров Апорйе[е$ тасийрепи!$, 2 куль- 
туры от Апорйеез$ Йугсапиз и СШех то4е$$ и 1 культуру от слепней 
Табапиз. ашитпай$. Была также выделена культура из воды открытого 
водоема (Е. И. Новикова, 1951). 

В 1942 г. культуры туляремии были выделены от водяных полевок 
и слепней Габапиз 5р. (В. Г. Пилипенко, 1953), а также от домовых мы- 
шей (Е. И. Новикова, 1951). 

В 1943 г. В. Г. Пилипенко выделил культуры от водяных полевок и 
слепней Сйгузор$ гейс#и$, а Е. И. Новикова — 4 культуры также от во- 
дяных полевок и | — от домовых мышей. В 1944 и 1945 гг. В. Г. Пили- 
пенко выделил соответственно 14 и 29 культур от водяных полевок и 
лишь 4 культуры от домовых и полевых мышей и 2 — от серой полевки 
и зайца-русака. Им же в 1944 г. было выделено 4, а в 1945 г. — 2 куль- 
туры от гамазовых клещей и по 1 культуре от слепней Табапиз Начоси1- 
из и комаров Апорйе{ез Вугсапи$. В 1946 г. В. Г. Пилипенко были 
выделены 27 культур от водяных полевок, 2 культуры от комаров Сшех 
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тойе${и$ и 3— из воды, взятой из одного небольшого участка (1000— 
1200 м?). В этом же году Е. И. Новикова и Е. П. Гурьева выделили 
7 культур от водяных полевок, | культуру от комаров Аё4е5$ чехап$ и 
| — из воды. И, наконец, в 1947 т. те же авторы снова выделили 27 куль- 
тур от водяных полевок и 2 культуры от комаров. 

Как видно, подавляющее число культур туляремийных микробов вы- 
делено от водяных полевок и лишь незначительное количество — от дру- 
гих грызунов. Более того, почти всегда культуры туляремийных микро- 
бов выделялись в периоды эпизоотий от водяных полевок. Это произошло 
не потому, что обследованию других грызунов, за исключением зайцев- 
русаков, уделялось меньше внимания, — их добывали с той же, а иногда 
и с большей энергией, чем водяных полевок. Все дело в том, что коли- 
чество других грызунов в период развития эпизоотий среди водяных 
полевок невелико, и даже в условиях повышенной инфекциозности очага 
заболевают лишь отдельные особи. В те же годы, когда количество мел- 
ких мышевидных возрастает (обычно это бывает осенью), развития эпи- 
зоотий среди них не наблюдается. Это говорит о том, что мелкие мыше- 
видные грызуны самостоятельно поддерживать очаговость туляремии не 
могут. 

Из приведенных данных следует также определенный вывод, что 
именно ежегодно повторяющиеся эпизоотии среди водяных полевок яв- 
ляются причиной ежегодности заболеваний туляремией. Следовательно, 
и второй вывод А. Н. Формозова (1947), о наличии в дельтах южных 
рек 2—3-летних межэпизоотических периодов, тоже не соответствует дей- 
ствительности. По мнению В. Г. Пилипенко, подобное представление 
могло возникнуть в связи с тем, что обычно эпизоотологические обследо- 
вания проводились лишь по сигналам о заболеваниях людей. 

Развитие эпизоотий среди водяных полевок также отличается сезон- 
ностью, что определяет и сезонность заболеваний людей. 

Эпизоотии обычно начинаются с подъемом паводковых вод, в мае 
месяце, достигают своего максимума к середине или к концу паводка и 
в первые недели после него, а затем тлеют в отдельных небольших счаж- 
ках вплоть до октября. В нижней дельте эпизоотии, видимо, могут воз- 
никать и осенью при местных подъемах воды, вызываемых нагонными 
ветрами, как это, например, отмечено для дельты другой обследуемой 
реки. | 

Представление о сезонной динамике эпизоотий в средней дельте дают 
материалы бактериоскопического исследования индивидуальной зара- 
женности водяных полевок (обнаружение микробов в отпечатках орга- 
нов), полученные В. Г. Пилипенко в 1944—1946 гг. (см. таблицу). 

Подобный характер развития эпизоотий легко объяснить, исходя 
из описанных выше условий существования водяных полевок в дельте 
реки на юго-востоке СССР. В отличие, например, от горных речек Ка- 
захстана, где паводки незначительны, а эпизоотии на водяных полевках 
возникают в связи с массовым паразитированием на них иксодовых кле- 
щей, в дельте данной реки, как видно из сказанного, паразитирование 
блох и иксодовых клещей не может служить причиной развития эпизоо- 
тий. В отличие от Сибири, где сезонная смена условий существования 
водяных полевок происходит наиболее часто и эпизоотическая обстановка 
возникает неоднократно (летом -— нападение клещей и кровососущих 
двукрылых, зимой — скопление зверьков в стогах), в дельте исследуе- 
мой реки определенный ход сезонных изменений условий существования 
приводит к возникновению эпизоотий лишь в паводковый и послепа- 
водковый периоды. И, наконец, в отличие от речных пойм более северных 
районов, где в эпизоотию среди водяных полевок вовлекается довольно 


Та 


однородная группа перезимовавших особей, в дельте реки ко времени 
развития эпизоотий в популяции вбдяных полевок, помимо перезимовав- 
ших зверьков, входит значительно превышающее их количество моло- 
дых особей весенних выводков. 


Сезонная динамика и интенсивность эпизоотий туляремии среди водяных 
полевок в дельте исследуемой реки (по В. Г. Пилипенко, 1953 г., с дополнениями) 
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К моменту развития эпизоотий в условиях обитания водяных полевок 
в дельте происходят существенные изменения. В процессе весеннего раз- 
множения (гона и спаривания) контакт между особями в популяциях и 
подвижность зверьков резко возрастают. Передвижения и контакт между 
обитателями различных участков усиливаются в связи с расселением 
молодняка. При этом часть зверьков мигрирует из оптимальных угодий — 
тростниково-рогозовых зарослей — на луговые участки, где их обитание 
зависит от фенологии весны. Наконец, в это время начинается постепен- 
ное, но неуклонное вытеснение зверьков прибывающей водой из первич- 
‚ ных местообитаний на луговые гривы. Лишенные постоянных нор и при- 
вычных связей со средой обитания, водяные полевки испытывают угне- 
тение, истощаются и становятся более восприимчивыми к инфекциям. 

Наиболее бурно эпизоотии развиваются в конце паводка, когда усло- 
вия теплообмена зверьков в связи с отсутствием гнезд и вынужденным 
частым пребыванием в воде резко нарушены, а питание корой деревьев 
в подобных условиях не может восполнить энергетических затрат 


1 В 1944 г. на индивидуальную зараженность выборочно исследовалась только 
небольшая часть добытых водяных полевок. В июле и августе водяные полевки совер- 
шенно не исследовались. Поэтому результаты данного года несравнимы с таковыми 
других лет. 

? В третьей декаде сентября добыта еще одна больная водяная полевка. Помимо 
этого, методом групповых биопроб были выделены культуры туляремийных микробов: 
одна в апреле — от группы водяных полевок и три в третьей декаде декабря — от трех 
групп зверьков. 
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организма. Бесчисленные кровососущие двукрылые в это время могут 
быстро передавать инфекцию от больных особей здоровым вследствие 
скученности водяных полевок на деревьях и береговых гривах. 

После паводка, когда расселившиеся по лугам водяные полевки 
обитают довольно разрозненно в открытых наземных гнездах, эпизоотия 
среди них может поддерживаться лишь исключительной активностью кро- 
вососущих двукрылых. С понижением активности последних и переходом 
водяных полевок к изолированному, подземному образу жизни эпизоотии 
среди них затухают. 

Исходя из экологических особенностей водяных полевок, можно 
ожидать полной зависимости сроков, характера развития и интенсивности 
эпизоотий от режима паводка и фенологии весны и осени. Действи- 
тельно, анализ изученных В. Г. Пилипенко эпизоотий среди водяных по- 
левок в средней дельте в 1944—1946 гг. подтверждает зависимость раз- 
вития эпизоотий среди водяных полевок от их жизненных условий. Как 
известно, паводок 1945 г. был исключительно низким, и значительная 
часть территории лугов осталась не залитой. В 1944 г. паводок был до- 
вольно высок, но кратковремен. Наиболее высоким и длительным был 
паводок в 1946 г. 

Эпизоотии в 1944 г. протекали довольно бурно, но кратковременно 
и в немногих изолированных точках дельты. К сожалению, полностью 
изучить эпизоотию в этом году не удалось. 

В 1945 г. в связи с повышенной численностью водяных полевок эпи- 
зоотии распространились на большие территории. Однако исключитель- 
но низкий уровень паводка и более благоприятные условия существова- 
ния зверьков вследствие этого значительно ослабили интенсивность эпи- 
зоотии. Материалы, представленные в таблице, показывают, что во 
время паводка 1945 г. количество остроболеющих водяных полевок по 
пятидневкам лишь дважды достигало 3,4 и 4,4%. Зато больные водяные 
полевки встречались и в апреле, и в сентябре, и в декабре. Увеличение 
численности мелких мышевидных в условиях маловодного года способ- 
ствовало также более значительному заражению мышей и обыкновен- 
ных полевок. 

В 1946 г. в условиях еще более возросшей численности водяных по- 
левок, совпавшей к тому же с высоким и длительным паводком, эпизоо- 
тии приняли повсеместный характер. Их интенсивность значительно уве- 
личилась, и во время паводка количество остроболеющих зверьков дер- 
жалось в пределах 3—6% в течение целого месяца. В отличие от 1944 и 
1945 гг., когда водяные полевки в паводок концентрировались на де- 
ревьях и луговых гривах рядом со своими типичными местообитаниями 
и вдали от населенных пунктов, в 1946 г. из-за большого количества во- 
дяных полевок зверьки еще до паводка широко расселились по обвало- 
ванным участкам, а в период паводка были согнаны на них высокой во- 
дой, что привело к скоплению их в населенных пунктах. Значительное 
количество водяных полевок появилось даже в жилых помещениях, . 
вследствие чего увеличилась инфекционность участков, обычно свободных 
от туляремийных микробов. В связи с этим заболевания людей уча- 
СТилисьЬ.. 

Размах заболеваемости зависит не только от приближенности боль- 
ных грызунов к населенным пунктам, но и массивности источников 
инфекции. 

Возникновение эпизоотий не зависит от высоты паводка. Паводок 
любой высоты в дельте ежегодно создает условия для возникновения 
в том или ином ее участке эпизоотии, а летающие кровососущие всегда 
поддерживают эпизоотию и передают инфекцию людям. 
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Однако интенсивность развития эпизоотий зависит от характера 
паводков и количества водяных полевок. Об этом убедительно говорит 
сопоставление В. Г. Пилипенко числа остроболеющих зверьков по годам 
(с момента первого обнаружения больной водяной полевки до послед- 
него случая в каждом году): в 1942 г. средний процент больных зверь- 
ков был 2,4, в 1944 — 2,5, в 1945 — 10,0 ив 1946 — 1,8. 

В. Г. Пилипенко произвольно за определенный сезон высчитывал 
средний процент остробольных зверьков, включая в него, помимо павод- 
кового периода, когда, собственно, наиболее остро сказываются различия 
в уровнях паводка, и послепаводковый, когда развитие эпизоотии зави- 
сит в большей степени уже от других причин. Более того, совершенно 
неправильно определять интенсивность эпизоотии по среднему проценту 
зараженности зверьков за большой период, так как в этом случае про- 
исходит искусственное снижение процента зараженности за счет тех 
отрезков времени, когда культуры не выделяются совершенно или выде- 
ляются в ничтожном количестве. Интенсивность эпизоотий следовало бы 
определять по длительности времени обнаружения больных зверьков 
с учетом также длительности периода максимальной зараженности по- 
пуляции. 

Но даже и при примененном В. Г. Пилипенко методе определения 
интенсивности эпизоотий получилось почти двукратное различие интен- 
сивности эпизоотий 1945 и 1946 гг. Если же принять, что все остроболею- 
щие грызуны должны погибнуть в ту пятидневку, в которую они были 
пойманы, то грубый суммарный подсчет всех таких «погибших» в 1945 г. 
составляет только 14% от всей популяции, тогда как в 1946 г. — 
30,4%. Наконец, более длительное течение эпизоотий в 1946 г. на срав- 
нительно высоком уровне также говорит о тесной зависимости их от 
колебаний уровня паводка и количества водяных полевок. 

Передача инфекции внутри пспуляции водяных полевок во время 
паводков может осуществляться через непосредственный контакт, через 
клещей-гамазид, через инфицированную в местах скопления крыс пищу 
и воду. Однако не эти факторы передачи обусловливают в периоды па- 
водков наибольшее развитие эпизоотий. 

Особенности дельтового очага, явное преобладание трансмиссивной 
передачи инфекции и почти полное совпадение по времени и интенсив- 
ности трансмиссивных заболеваний людей с эпизоотиями среди водяных 
полевок указывают на то, что один и тот же способ передачи инфек- 
ции — трансмиссивный — является ведущим и главенствующим как 
в эпидемиологическом, так и в эпизоотическом процессе. 

Мы не отрицаем роли воды и гамазовых клещей в передаче инфек- 
ции внутри популяции водяных полевок, но считаем, что она является 
второстепенной. Передача же инфекции кровососущими двукрылыми 
нам представляется первенствующей по своему значению на всех этапах 
развития эпизоотий. 

Во время паводка мириады комаров и слепней, нападая на тесно 
сидящих на деревьях и плотиках водяных полевок, могут чаще пере- 
_ давать инфекцию от больного животного здоровому, тогда как после 
спада воды такая возможность резко уменьшается в связи с небольшим 
радиусом лёта комаров и разреженными поселениями водяных поле- 
вок после паводка. Но даже и в этом случае значение численности, лёта 
и активности кровососущих двукрылых в развитии эпизоотий в дельте 
исследуемой реки огромно. В августе 1946 г. мы обнаружили на лугу 
юго-западнее села Старый-Тузуклей 3 водяных полевок, умиравших 
у своих нор, расположенных треугольником на расстоянии 0,5, | и 1,5 км 
друг от друга, тсгда как между ними были десятки нор со здоровыми 
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особями. Бактериологическое исследование зверьков подтвердило туля- 
ремийную природу их заболевания и вскрыло яркую картину бакте- 
риемии. Мы считаем, что в данных случаях инфекцию могли передать 
только кровососущие двукрылые, так как вода и гамазовые клещи 
в этих условиях не могли иметь значение (обсохший луг и малая чис- 
ленность гамазид). 

Важнейшим в изучении природного очага туляремии является во- 
прос о месте и способе «хранения» туляремийных микробов в межэпи- 
зоотический период. Если для луго-полевых очагов была доказана роль 
иксодовых клещей в этом отношении, то в очагах пойменного типа, где 
иксодовые клещи отсутствуют, виновника «хранения» долго не могли 
найти, так как бациллоносительство микробов самими водяными полев- 
ками многими подвергалось сомнению. 

Однако первые же итоги изучения условий существования водяных 
полевок в дельте исследуемой реки и развития эпизоотии среди них не- 
вольно наводили на мысль о возможности именно такого способа хра- 
нения возбудителя туляремийной инфекции. В. Г. Пилипенко к тому же 
обратил внимание на то, что водяные полевки, от которых были выделены 
культуры туляремийных микробов в декабре и апреле 1945 г., не имели 
признаков острого заболевания и могли бы быть, по его мнению, отне- 
сены к категории бациллоносителей. Специально поставленные опыты 
позволили В. Г. Пилипенко (1953) доказать, что при эксперименталь- 
ном заражении водяных полевок сублетальными дозами микробов при 
полной гибели взрослых особей отдельные молодые зверьки выживали 
и становились бациллоносителями. При резком нарушении условий 
теплообмена таких бациллоносителей (длительное купание в холодной 
воде) скрыто протекающая инфекция в отдельных случаях обострялась 
и приводила животных к гибели. 

Таким образом, существование туляремийной инфекции в дельто- 
вом природном очаге, если учитывать особенности биологии основных 
носителей — водяных полевок —и  эпизоотологические особенности, 
вскрытые В. Г. Пилипенко, можно представить примерно в следующем 
виде. 

Взаимоотношения возбудителя и организма водяных полевок, соз- 
дающие основу для эпизоотического процесса в дельте данной реки, 
зависят от изменения окружающей среды. Весной с началом паводка и 
резким ухудшением условий существования водяных полевок 06о0- 
стряется скрыто протекающая инфекция у зверьков-бациллоносителей. 
В условиях скученности водяных полевок, ослабленных голоданием и 
неудовлетворительным состоянием теплообмена, инфекция, передавае- 
мая через укусы кровососущих двукрылых и гамазовых клещей, а также 
водным путем, быстро распространяется в популяции зверьков. 

С окончанием паводка и рассредоточением водяных полевок по лу- 
гам контакт между ними ослабевает, возможность передачи инфекции 
кровососущими двукрылыми (единственным путем передачи в это вре- 
мя) уменьшается и эпизоотия идет на убыль. С прекращением лёта 
кровососущих двукрылых и переходом водяных полевок к подземному 
образу жизни эпизоотия затухает окончательно. В конце лета и начале 
осени молодым зверькам летних выводков кровососущие двукрылые 
передают небольшие дозы туляремийных микробов. Зверьки становятся 
бациллоносителями и сохраняют инфекцию до следующего паводкового 
периода. 

В отдельные годы с большим количеством водяных полевок и ши- 
роким заселением ими неблагоприятных для зимовки угодий туляремий- 
ная инфекция зимой может поддерживаться, помимо бациллоноситель- 
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ства, также и в виде цепочки отдельных острых заболеваний зверьков, 
особенно по участкам с повышенной плотностью поселения. 

Полная зависимость эпизоотического процесса от условий суще- 
ствования и численности водяных полевок и кровососущих двукрылых, 
а как следствие этого и условий существования возбудителя инфекции 
определяет значительные изменения эпидемичности дельтового очага 
в различные годы. 

Некоторые из подобных связей и зависимостей можно схематически 
представить в следующем виде. В годы с малым количеством водяных 
полевок, низких паводков и пониженной активностью кровососущих 
двукрылых эпизоотии незначительны, кратковременны и локальны. Забо- 
левания людей при этом единичны и, как правило, трансмиссивного 
характера. В годы, когда отмечается большое количество водяных поле- 
вок, высокие и длительные паводки и обилие летающих кровососущих, 
интенсивные эпизоотии охватывают обширные территории и приводят 
к учащению заболеваний, связанных уже не только с трансмиссивным 
способом заражения людей, но частично и с заражением их через воду, 
пищу и при обмолоте хлебов. ! 

В зависимости от ряда условий указанные взаимоотношения могут 
сильно изменяться каждый год. Так, в 1944 г. при относительно высо- 
ком паводке, но малом количестве водяных полевок эпизоотии среди них 
были хотя и интенсивными, но локальными и кратковременными, и зна- 
чительных эпидемических последствий не было. Точно так же в 1945 г. 
при болышом количестве водяных полевок, но исключительно низком 
паводке эпизоотии были малоинтенсивными, охватывали, как в 1944 г., 
довольно ограниченные территории, отмечались лишь единичные забо- 
левания людей. Наоборот, в 1946 г. при высоком паводке, когда число во- 
дяных полевок было особенно большим и кровососущие двукрылые пора- 
жали своим обилием, соответственно возросло и количество заболеваний. 

Из всего сказанного вытекает реальная возможность составления 
эпидемических прогнозов, основой для которых должны служить: про- 
гноз численности и условий существования водяных полевок и прогноз 
паводков. Противотуляремийные организации должны обращать самое 
пристальное внимание на выявление очагов с большим количеством во- 
дяных полевок в дельте исследуемой реки с тем, чтобы своевременно 
организовать профилактические мероприятия — вакцинацию населения 
данных районов и истребление зверьков в них. 

Вместе с тем становится реальной проблема оздоровления дель- 
тового очага, которая тесно связана с проблемой борьбы с водяными 
полевками. 


3. Экологические обоснования борьбы с водяными 
полевками 


Научно обоснованная борьба с водяными полевками имеет неболь- 
шую историю. Хотя еще в прошлом столетии, главным образом в Гер- 
мании, проводились небольшие опыты по истреблению водяных полевок, 
они не привели к созданию системы эффективных мероприятий. 

В Советском Союзе первые обстоятельные опыты по борьбе с водя- 
ными полевками были организованы в Барабинском округе в 1928— 
1929 гг. сотрудниками Сибирской краевой станции защиты растений 
(М. Д. Зверев и М. Г. Пономарев, 1930). 


' Уборка зерновых в дельте исследуемой реки очень часто совпадает по времени 
с паводковым периодом. 
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После Великой Отечественной войны в борьбе с водяными полев- 
ками испытаны крысид и фосфид цинка, которыми опудривают морковь, 
картофель и прикорневые части стеблей и листьев осок (Ю. И. Климов, 
А. А. Максимов, С. С. Фолитарек, 1950; Е. П. Ершова и А. М. Гулидов, 
1951; С. С. Фолитарек и сотрудники, 1951). 

В последние годы сотрудники одного научно-исследовательского 
института (М. Г. Яковлев, В. П. Боженко, Ф. А. Пушница, П. Г. Успень- 
ева, 1953) в лабораториях и в опытах в полевых условиях получили 
обнадеживающие результаты. Они применяли в борьбе с водяными по- 
левками кукурузу, отравленную фосфидом цинка (10% яда к весу 
зерна). По их данным, зверьки поедали зерна кукурузы почти так же 
охотно, как и морковь. 

При разработке способов борьбы с водяными полевками необхо- 
димо прежде всего учитывать длительное обитание полевок вне постоян- 
ных нор, в наземных гнездах. Поэтому, несомненно, наиболее эффектив- 
ным из химических способов борьбы будет метод отравленных приманок. 

Вторая важная в отношении борьбы биологическая особенность 
водяных полевок состоит в их «гигротрофности», т. е. потребности во 
влажном корме. Е. П. Ершова считает, что охотнее всего водяные по- 
левки поедают вареный картофель. 

Наши 3-летние изучения различных приманок для водяных поле- 
вок показали, что наиболее привлекательны для них крахмалоносные 
части корневищ рогозов, тростника, осок и других болотных растений, 
а затем уже морковь, картофель, свекла и огурцы. Зерно при возможно- 
сти выбора корма зверьки охотно поедали только в стадии восковой 
спелости. 

Поэтому в условиях дельты наилучшей основой для приманки сле- 
дует считать рекомендуемые нами корневища рогозов и других водно- 
болотных растений, организация добычи которых не составляет особого 
труда. Их преимущество перед прикорневыми частями осок, рекомен- 
дуемых С. С. Фолитареком и соавторами (1951), и перед корнеплодами 
заключается в том, что крахмалоносные корневища медленнее высыхают 
и длительнее сохраняют привлекательность для водяных полевок. 

Третью биологическую особенность водяных полевок — меньшее 
значение в поисках пищи обонятельного рецептора (Е. П. Ершова) — 
следует подвергнуть более тщательному изучению. Если это положение 
верно, нет необходимости изыскивать привлекающие пахучие вещества. 
Исходя из своих опытов, Е. П. Ершова рекомендует добавлять в при- 
манки 3—5% сахара (вкусовой рецептор). 

Наконец, четвертая биологическая особенность водяных полевок 
состоит в их приспособленности к передвижению по тропам в густых 
зарослях и в связи с этим привлекательности для зверьков всяких искус- 
ственных троп и канавок. В Сибири были разработаны способы борьбы 
с водяными полевками с помощью плуговых борозд (С. С. Фолитарек 
и соавторы, 1951). Плуговые борозды, пропахиваемые вокруг полей и 
лугов и отделяющие их от заболоченных лесных участков, болот и озер, 
с боковыми ответвлениями в сторону последних, охотно посещаются 
водяными полевками и другими грызунами и землеройками. Устраивая 
на таких бороздах отравленные точки (кучки отравленной приманки 
в небольших ямках), расставляя капканы или вкапывая ловчие цилин- 
дры на расстоянии 10—15 м друг от друга, можно успешно истреблять 
водяных полевок и других грызунов и оберегать от них поля, а при 
использовании капканов и цилиндров — успешно вести промысел на во- 
дяных полевок. С. С. Фолитарек с сотрудниками (1951) сообщают, что 
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с помощью коротких (50 м) плуговых борозд общей длиной | км водя- 
ные полевки были полностью уничтожены ими на площади 400 га. 
Если учесть характер питания водяных полевок, выедание ими не- 
больших по объему наиболее сочных и питательных частей корневищ 
и зелени, то более перспективным в борьбе с этими зверьками представ- 
ляется применение высокотоксичных растворимых в воде и не действую- 
щих на вкусовые рецепторы ядов. Ввиду того, что отвечающий этим тре- 
бованиям стрихнин дорого стоит, целесообразно испытание еще более 
токсичного, легко растворимого в воде и не имеющего резкого вкуса 
яда фторацетата бария, исследование которого в борьбе с малым су- 
сликом и большой песчанкой дало обнадеживающие результаты. 





Рис. 6. Правильная установка капкана в норе водяной полевки 
при зимнем промысле зверьков. 


Помимо борьбы с водяной полевкой при помощи приманок необхо- 
димо также использование механических мер и в первую очередь кап- 
канного промыслового лова зверьков. Довольно широко распространен- 
ный промысел водяных полевок ведут в большинстве областей зачастую 
лишь в паводковый период, когда зверьков легко убивать на деревьях 
палками, острогами, вылавливать сачками и т. п. В остальное же время 
года водяных полевок в большинстве промысловых районов не добы- 
вают, хотя опыт многих охотников Сибири и Средней Азии говорит 
о перспективности осеннего и осенне-зимнего подснежного лова зверьков. 

В дельте реки на юго-востоке СССР промысел водяных полевок 
ведется только в годы с высоким паводком и лишь во время последнего, 
между тем как в годы с низким паводком зверьков легко добывать пу- 
тем раскапывания на незатопленных участках их мелких в это время 
нор. Наш опыт показал, что в.годы с низким паводком охотник путем рас- 
копок нор добывает водяных полевок не меньше, чем при ловле зверьков 
на деревьях. Наши данные говорят о полной рентабельности в дельте 
исследуемой реки’ осенне-зимнего капканного промысла водяных полевок. 

При этом охотнику вполне достаточно для обслуживания иметь 
25—30 капканов (№ Ои 1) и одну лопату, чтобы при 3—4-кратном осмо- 
тре орудий лова добывать ежедневно от 20 до 40 водяных полевок. 
Норы водяных полевок в тростниково-рогозовых зарослях находят зимой 
по характерным кучам земли — выбросам из нор. Около таких выбро- 
сов, выдергивая‘ стебли рогоза, пытаются обнаружить подземный ход 
норы водяной полевки. Легко выдергиваемый подъеденный зверьками 
стебель растения безошибочно указывает такой ход. Найдя ход, охотник 
лопатой вскрывает его до разветвления на отнорки и в таком месте 
устанавливает в вырытой «шахте»-колодце капкан без приманки та- 
ким образом, чтобы тарелочка капкана приходилась на одном уровне 


79 


с дном хода норы (рис. 6). Вскрытый ход норы прикрывают сверху 
дерном, иначе зверьки ‘забивают место постановки капкана землей. 

Развитие зимнего промысла, позволяя уничтожать зверьков задолго 
до начала весеннего размножения, во время отсутствия эпизоотий среди 
них, безусловно, послужит серьезным профилактическим и в то же 
время хозяйственно выгодным мероприятием. 

Второе важнейшее профилактическое мероприятие — организация 
контроля противотуляремийных учреждений за промыслом с тем, чтобы 
бригады охотников составлять из провакцинированных или переболев- 
ших людей и снабжать их дезинфекционными средствами. Необходимы 
упорная разъяснительная работа среди охотников и решения исполкс- 
мов Советов о необходимости зарывать предварительно обеззараженные 
тушки зверьков, так как до сих пор многие ловцы выбрасывают их 
в воду, чем увеличивают насыщенность последней инфекцией. 

Однако наиболее эффективны в смысле подавления численности 
водяных полевок агротехнические мзроприятия. Нами получены доста- 
точно четкие данные о быстром уменьшении количества зверьков на лу- 
гах и полях после сенокоса и уборки хлебов. Культурное содержание 
лугов и полей, своевременный сенокос (во время цветения трав) и 
уборка хлебов действуют губительно на обычно размножающуюся в это 
время популяцию зверьков. 

. Значение густых зарослей растительности в жизни водяных полевок 
было описано выше. В августе 1946 г. на | га засоренных участков 
картофельных полей было обнаружено 38—70 зверьков, тогда как на 
чистых, прополотых участках — лишь 3—5 особей. 

Систематическое своевременное выкашивание лугов приводит также 
к постепенному увеличению сухости таких участков, вымиранию осо- 
ковой растительности, малоценной в хозяйственном отношении, но 
являющейся одним из основных кормов водяных полевок. При этом 
осоковая растительность заменяется более ценными злаками, которыми 
питаются водяные полевки только в начале вегетации. Поэтому куль- 
турное содержание лугов делает их малопригодными к постоянному 
заселению водяными полевками. 

Исключительное значение для общего снижения количества водя- 
ных полевок имеют обвалование и распашка ильменных территорий, 
занятых тростниково-рогозовыми зарослями. Почвы таких ильменей 
являются высокоценными для выращивания овощных и технических 
культур, садоводства и рисоразведения. Интересы рыбного хозяйства 
также требуют распашки таких участков, являющихся непригодными 
для разведения рыб, тогда как временно заливаемые полевые и луго- 
вые территории служат лучшими нерестилищами и местами нагула 
молоди. Вот почему давно проектируемый хозяйственный план превра- 
щения дельты исследуемой реки в мощную базу производства бахче- 
вых, технических и других культур полностью отвечает также интере- 
сам оздоровления туляремийного очага. 


4. Строительство гидроэлектростанции и проблема 
оздоровления дельтового очага 


Строительство гидроэлектростанций позволяет по-новому подойти 
к вопросу оздоровления дельтового очага. 

Регулирование стока, уменьшение до минимума колебаний уровня 
воды во время паводков приведут к прекращению заливания пересы- 
хающих ильменей — основной базы водяных полевок в дельте реки. 
Однако нельзя думать, что этим будет обеспечена самоликвидация дель- 
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тового очага. Наоборот, громадное увеличение оросительной сети, в том 
числе и за пределами дельты, может даже расширить его границы. 
Прекращение постоянного и длительного затопления будет способство- 
вать освоению заливаемых территорий дельты иксодовыми клещами и 
блохами, которые и сейчас непрерывно вселяются в заливаемую часть 
дельты, но не могут в ней закрепиться из-за длительного паводка. Уве- 
личится также роль мелких мышевидных и землероек в фауне дельты. 
В итоге значительно изменится конструкция очага, появятся новые био- 
ценотические связи и т. д. Поэтому без направленного воздействия чело- 
века ликвидации дельтового очага не произойдет. 

Существенным мероприятием, способствующим оздоровлению очага, 
будет широкое применение разработанного советскими специалистами 
нового способа орошения с заменой разветвленной сети постоянных по- 
ливных каналов при старой системе орошения системой временных оро- 
сителей, создающих возможности для широкого применения техники. 
Известно, что местами концентрации полевок и мышей на поливных 
участках являются валы вдоль оросительной сети. С ликвидацией значи- 
тельного количества мелких постоянных оросительных сооружений пло- 
щади стаций переживания грызунов будут сужены лишь до территории 
главных распределительных каналов. Этому также будут способствовать 
более быстрая уборка и лучшее содержание посевов при широком 
использовании техники на поливаемых участках. 

Истребление водяных полевок на относительно небольшой террито- 
рии вдоль главных оросительных каналов позволит завершить решение 
проблемы оздоровления дельтового очага. Перед противотуляремийными 
организациями стоит задача быстрой разработки высокоэффективных 
средств борьбы с водяными полевками. 
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МАТЕРИАЛЫ ИЗУЧЕНИЯ ПОЙМЕННОГО 
ТУЛЯРЕМИЙНОГО ОЧАГА 


В. П. Романова, В. П. Боженко и М. Г. Яковлев 


Из Государственного научно-исследовательского института Министерства здравоохра- 
нения СССР (дир. — А. К. Шишкин) 


Из всех инфекционных болезней туляремия вследствие широких 
полиадаптивных свойств ее возбудителя характеризуется наличием боль- 
шого количества носителей и переносчиков. Изучение закономерностей 
возникновения и распространения туляремии стало возможным лишь 
на основе учения акад. Е. Н. Павловского о природной очаговости транс- 
миссивных болезней. 

Настоящая работа проводилась сотрудниками Государственного 
института Министерства здравоохранения СССР на протяжении 1947— 
1951 гг. на территории пойменного очага и прилегающих к нему смеж- 
ных районов. Целью проведенных исследований было раскрыть условия 
и причины природной очаговости, благодаря которым поддерживается 
относительное постоянство туляремийной инфекции на данной террито- 
рии, а также дать обоснование и разработать систему мероприятий, 
направленных на угнетение и ликвидацию туляремийного очага этого 
типа. 

Помимо авторов настоящей статьи, в работе по изучению очага 
принимали участие: К. И. Кривоносов (изучение фауны переносчиков, 
1947—1948 гг.), И. Н. Барков (изучение очаговости, 1949—1950 гг.) и 
Е. Н. Нельзина (изучение гамазовых клещей, 1949—1950 гг.). 

Для более детального изучения данного очага туляремии, кроме 
полевых наблюдений, в 1949—195] гг. был проведен ряд эксперимен- 
тальных работ. Так, были поставлены специальные эксперименты по вос- 
приимчивости водяных полевок к туляремии (В. 1. Романова); изучалась 
трансовариальная передача возбудителя туляремии у клеща Оегтасетюог 
тагота 5 (В. П. Романова и В. П. Боженко}; устанавливалась 
способность передачи туляремии и ее носительства гамазовыми клешами 
(Е. Н. Нельзина, В. П. Романова и И. Н. Барков); изучался клещ, [хо- 
4ез авий (авит О|. как возможный переносчик туляремии (В. П. Рома- 
нова и В. П. Боженко). Было также широко проведено исследование 
фауны млекопитающих и экологии основных носителей туляремии — во- 
дяной и обыкновенной полевок и предкавказского хомяка (М. Г. Яков- 
лев), экологии иксодовых клещей Дегтасетог тагбтаиз и Гхо4ез (- 
вий 1авий (В. П. Боженко и С. Ф. Шевченко); разработан приманочный 
метод борьбы с водяной полевкой (М. Г. Яковлев). | 


я | 83 


На основании эпидемиолого-эпизоотологических материалов 1932— 
1946 гг. обследуемая территория дельты была определена как туляре- 
мийный очаг. 

Настоящей работе предшествовала первая вакцинация людей живой 
противотуляремийной вакциной накожным методом в ряде населенных 
пунктов очага (1946). В последующие годы вакцинацией и ревакцина- 
цией было охвачено все население, что способствовало установившемуся 
в последующие годы эпидемиологическому благополучию. 

Наши исследования проводились в пойме одной из крупных рек 
юга, образующей при впадении в море дельту шириной около.20 км и 
длиной 45 км с общей площадью 340 км?. Справа дельта реки резко огра- 
ничена от степи высоким и крутым берегом, слева — плавно переходит 
во вторую и третью террасы. В годы частых и продолжительных павод- 
ков почти 1/3 территории дельты занята поверхностными водами — лима- 
нами, озерами и музгами. Уровень воды в дельте подвержен значитель- 
ным колебаниям. Таяние снега в верховьях реки образует высокие весен- 
ние паводки, а частые юго-западные ветры, так называемые «низовки», 
нагоняют воду с моря, повышая в различное время года ее уровень. Ука- 
занные паводки затопляют значительную территорию дельты на продол- 
жительное время, что может повторяться несколько раз в год. 

Природный растительный покров дельты характеризуется преоблада- 
нием влаголюбивой и болотной растительности. Пониженные части за- 
няты тростниково-рогозовыми и тростниково-осоковыми зарослями, а бо- 
лее возвышенные (грядины) покрыты преимущественно осоко-злаковой 
растительностью, образующей сенокосные луга. Наиболее возвышенные 
участки используются под огородные культуры. Район песков возвы- 
шается на 4—5 м над уровнем окружающей территории и используется 
под посевы бахчево-огородных, злаковых культур и для выпаса скота. 

В процессе изучения фауны очага выявлено 32 вида диких млекопи- 
тающих (табл. 1) и 31 вид кровососущих членистоногих (табл. 2). 

Из млекопитающих в дельте преобладают грызуны, основным видом 
которых по количеству и распространенности по территории является 
водяная полевка. Она занимает все свободные от воды тростниковые за- 
росли. Плотность поселений этого грызуна выражается обычно в преде- 
лах от 16 до 53 экземпляров на |1 км маршрута ори максимуме свыше 
100 или 150—300 зверьков на 1 га. 

Вторым распространенным видом на данной территории является 
обыкновенная полевка. Средняя численность ее выражается единичными 
экземплярами на 1 га или 2—5% попадания в ловушки. 

В одних биотопах с водяными полевками, но с меньшей плотностью 
заселения обитают серые крысы и мышь малютка. Землеройки в малом 
количестве широко распространены по всей территории очага. Домовые 
и лесные мыши заселяют вторую террасу и прилегающие к ней участки 
первой террасы. Они обычно попадаются лишь в единичных экземплярах. 
В засушливые годы эти зверьки расселяются по большей части поймы. 
Лесные и степные мышовки обитают только на второй террасе в незначи- 
тельном количестве. 

В зависимости от внешних факторов плотность указанных видов гры- 
зунов подвержена изменениям по годам и сезонам. Наблюдения за не- 
сколько лет показывают, что количество грызунов и площади, занятые 
ими, были больше в беспаводковые (1949—1950), чем в паводковые годы 
(1947—1948 и 1951). 

Паводки оказывают болыпое влияние на распределение и числен- 
ность водяных полевок в пойме. Высокие весенние разливы вследствие 
непосредственного затопления громадной территории займища умень- 
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шают количество этих зверьков. Размножение в данное время почти пре- 
кращается, особенно пагубно влияют паводки на молодых животных, 
Водяные полевки выселяются в незалитые биотопы, часто несвойствен- 


ные им, вплоть до скирд и даже жилья человека, скопляясь в отдельных 
незалитых местах. 


Таблица 1 


Список обитающих и исследованных млекопитающих в пойменном 
туляремийном очаге 





Бактериоло- | Обнаружены 
Виды животных Добытые гические естественно 
исследования | зараженными 





Рыжая вечерница, №ус1а/и$ посиШа $сЁгефег. . 
Усатая ночница, /Л/у05 тузейптиз КИ... ... 
Нетопырь-карлик, УезретИо рёрёяеЦи$ $сйг. 
Ушан, Р/есош$ аигИиз$ [.. а. 
Малая белозубка, Сгос ига зиачеоеп$ Рай. . 
Обыкновенная бурозубка, Зогех агапеиз [.. 
ВЫухоль, езтапа тозеваш. [о .. 
Обыкновенный еж, Ейтасеи$ еигораеи$ [.... 
Ушастый еж, Еппасеи$ аитш$ Сте.. .... 
Светлый хорь, Миз {а ечегзтапиЕ [е5501. .. 
Черный хорь, Миа ршопи$ [..’... 
В аа Нас аа. 
Перевязка, Уогте!а регегизпа аша....... 
ПА РОДА ИПГеОН Е. а и -е еее 
сес. 
ое а... 
Собака енотовидная, Мусёегеше$ ргосуопо4е; . 
Заяц-русак, Гери$ вигораеи$ РаИ........ 
Малый суслик, СИеЦиз рустаеи$ Рай...... 
Степная мышовка, $1615 зи6НИз Рай...... 
Лесная мышовка, 51/615 фента Рай...... 
Серая крыса, АаНи$ погоестсиз ВегЁеп. .... 
Домовая мышь, Ми$ тизсши5 [......... 
Мышь малютка, Мсготуз иитишз Ра. .... 
Лесная мышь, Аро4ети$ $Ичанси$ [. ..... 
Водяная полевка, Агосо[а @етгезит8 [..... 
Обыкновенная полевка, М1сгой15 агоа!$ Рай. 
Большой тушканчик, {ас за ласшиз Рай.. .. 
Обыкновенный хомяк, Си{сен1$ сисёиз [.. ес 
Предкавказский хомяк, Мезост{сейи$ гад4е! Мей. 
Серый хомячок, СисейЦи$ пиогаютиз Ра. 
Обыкновенный слепец, Зрайах писгорйайтиз$ 
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В паводковые годы наличие отдельных возвышенностей с раститель- 
ностью дает возможность сохраняться достаточному для последующего 
размножения поголовью водяных полевок. Под влиянием ряда благо- 
приятствующих факторов, вызываемых паводками, размножение остав- 
шейся невредимой части популяции происходит более интенсивно, чем 
в беспаводковые годы и это приводит к тому, что плотность в поселениях 
водяных полевок к осени увеличивается. 

Популяция водяных полевок дельты, кроме весенних паводков, под- 
вергается воздействию затоплений под влиянием низовок. В это время 
заливаются гнезда водяных полевок в норах и на поверхности почвы 
в пониженных местах, от чего погибает значительная часть молодняка. 
В более сильные низовки погибает много и взрослых зверьков. 

Весенние паводки и низовки в еще большей степени отражаются 
на количестве мелких мышевидных грызунов. В паводковые годы 
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численность их в очаге бывает значительно меньшей, чем в беспаводко- 
вые; сокращаются также и занятые ими площади. В беспаводковые годы 
увеличивается количество (до 40—50 зверьков на | га) и расширяется 


Таблица 


Список обитающих и исследованных кровососущих членистоногих 


в пойменном туляремийном очаге 


Виды переносчиков 


{ 1. Клещи иксодовые 
вВоорпна соната вл а ета 


Наетарнубай$ оюрНа ВЛФЕЯ, ‚па 


Нуотта ргиатренторапе у, № ле о 


Фегтасеног ‘таготаив паи ое У 
Гхо4е$ (арий Чавит О... еее нее. 
Ютрсерйа!и$ го5${си$ Удр- в КУА ИтЬ: 


П. Клещи гамазовые 


Наето!аар$ в1азвощ Ещтя ..... а УК 


Есптоаар$ @етси$ Н1Г$1. 


Нипаеторатазих ин ИМЕЙ к о еее 


Ешаеар$ забшаг$ Косй.. .... 


Гаару атр из а: д р ааа 
Гавар; агоаивгА, ЛМ ео. 
Гаара” Кос ое 
Гоар;естагитиз Вет оз ами У 
Гоп таг и иполмиы ие И 
ропуз$и$ сагигуех Ко о а 


Ш. Комары 


Деае$ савреиз рай ом и 
Апорйыез Нугсапиз Рац. 2. рае: 


Апорйейе$ тасийрепт$ Маг. ....... 
Сшех ррёеп$ Г. : 


СХ ТОТ КИР 


- У. Слепни 
спгузорз теннис марлиеа ое 


Сйлузохола ршоаив г. Ей о 
Габала вр отель ВО Ома 


У. Жигалки 


Наетаюа зитшалп: Ма Е не 
УСНО РО Пре И 


она лк р Ко 


УП. Блохи 


Сргморпуписопатиис нар. вю 


СегорвуЦиз тоЁг2есву: Шаяп...... 


Слепор йа ти$ асипитаи$ Го} ей Аг. . рен 
Сепорайти$ опетай8 Иа: ое ны 


Бактериоло- 
гически 
исследованы 
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Обнаружены 
естественно 
зараженными 
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территория, занятая обыкновенной полевкой, а также домовой и лесной 


мышами. 


Контакт между водяными полевками и другими видами грызунов 
особенно облегчается в силу того, что в беспаводковые годы все грызуны 
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заселяют заросли тростника. Таким образом, в эти годы увеличивается 
общее число в популяции высоковосприимчивых к туляремии мелких мы- 
шевидных грызунов. Последние при наличии непрерывной эпизоотии 
среди водяных полевок могут легко вовлекаться в нее и повышать инфек- 
циозность очага. 

На территории дельты обитает много кровососущих переносчиков 
(табл. 2), количество которых неодинаково во влажные и засушливые 
годы. Во влажные годы массами появляются комары и слепни — винов- 
ники трансмиссивных заболеваний туляремии людей. В засушливые годы 
увеличивается число и площадь, занимаемая клещами Дегтасепюг таг- 
этоа!и$ и блохами. Так, например, если в паводковые годы клещ. обитал 
только на территории второй террасы, то в беспаводковые он встречался 
даже в местах ранее существовавших озер с тростниками. Увеличивалась 
и плотность его популяции. Гамазовые клещи очага являются многочис- 
ленной группой наружных паразитов водяных полевок (Е. Н. Нельзина, 
А. И. Липец, 1952). 

В 1947—1950 гг. бактериологически на туляремию были исследованы 
8094 экземпляра диких млекопитающих, 88 227 экземпляров кровососу- 
щих членистоногих, было сделано 169 проб воды и 51 проба почвы. 

От 3566 водяных полевок выделено 52 культуры возбудителя туляре- 
мии, от 579 обыкновенных полевок — 2, от 1189 домовых мышей — 2, от 
246 серых крыс — 2, от 61 лесной мышовки — 1; всего — 59 культур. 

На смежной с очагом территории от 510 предкавказских хомяков 
выделено 6 культур туляремийного микроба, от 909 обыкновенных поле- 
вок — 2, от 663 лесных мышей — | и от 28 степных мышовок — 1; всего 
10 штаммов Васт. иагепвбе. 

Наибольшее количество культур туляремии было получено от водя- 
ных полевок (52) во все сезоны года (весной — 21, летом — 9, осенью — 
15 и зимой — 7). 

Таким образом, наши исследования устанавливают зараженность во- 
дяных полевок во все сезоны года в определенном природном очаге, что 
дает возможность предполагать отсутствие у них межэпизоотического 
периода. Экспериментальные исследования водяных полевок подтвер- 
ждают восприимчивость их к туляремии, независимо от пола и возраста, 
во все сезоны года, а также способность их к длительному хранению 
инфекции (до 206 дней). 

Анализ материалов указывает на наличие эпизоотии у этих зверьков 
даже в местах с малым их количеством. Среди водяных полевок эпизоо- 
тия внешне протекает незаметно. Мы не наблюдали массового падежа их 
от туляремийной эпизоотии на протяжении 5 лет. 

В ряде случаев заболевания водяных полевок не сопровождались 
типичными для туляремии патологоанатомическими изменениями внут- 
ренних органов, однако возбудитель туляремии от таких особей все же 
выделялся. 

Две культуры Вас{. ИМагепзе были получены от обыкновенной по- 
левки в беспаводковый период, когда численность их популяции воз- 
росла. Обыкновенная полевка высоко восприимчива к туляремии; сднако 
ее значение в данном очаге как источника инфекции ограничено вслед- 
ствие ее малого количества. 

Единичные находки естественно зараженных туляремией домовой 
мыши, лесной мышовки и серых крыс не дают оснований считать их под- 
держивающими энзоотичность очага. 

Кровососущие членистоногие изучались не только как переносчики 
туляремийной инфекции, но и как особи, способные поддерживать при- 
родную очаговость. 
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Из 88 227 экземпляров кровососущих членистоногих, исследованных 
на естественную зараженность возбудителем туляремии, было выделено 
на территории очага от 5382 клещей Дегтасетюг таготаиз 14 культур, 
от 15238 гамазовых клещей — 10, от 5436 слепней — 3 и от 1395 кома- 
ров — 1; всего — 28 штаммов. 

Кроме того, на смежной с очагом территории от 830 экземпляров 
]Гхо4ез [аси (авий выделено 5 культур туляремийного микроба, от 
364 блох —2 (от СегаюрйуЦи$ сопзит $ и Сепорипатиз аситтайи$); 
всего — 7 штаммов возбудителя туляремии. 

На основании бактериологического исследования кровососущих чле- 
нистоногих, специальных экспериментальных работ и изучения их эколо- 
гии установлено, что иксодовые клещи Дегтасетог таготоаиз (а также 
[хо4ез [авий ([авий на смежной территории) являются длительным хра- 
нителем туляремийной инфекции и способны передавать возбудителя ту- 
ляремии трансовариально. Это обстоятельство указывает на особую эпи- 
зоотологическую роль клеща Дегтасетог таготи$ в пойменном туля- 
ремийном очаге. 

В отношении гамазовых клещей установлено: значительное разнооб- 
разие видов их в очаге (табл. 2), большое количество их и круглогодо- 
вое паразитирование на водяных полевках. Выделение от гамазовых 
клещей возбудителя туляремии поздней осенью и зимой, когда Дегта- 
сетог тагата1{и$, комары и слепни не активны, указывает на более близ- 
кую биологическую связь их с водяной полевкой. 

В результате бактериологических исследований носителей и крово- 
сосущих паразитов впервые выявлены естественно зараженные возбуди- 
телем туляремии предкавказский хомяк, степная и лесная мышовки, из 
иксодовых клещей — [хо4ез 1авипй асий, из гамазовых клещей — 
Гаёар$ тип и Наетоаёар$ &1а$с0щ1 (Е. Н. Нельзина). 

Наряду с биотическими компонентами, вода, как известно, играет 
особую роль. Она является временным резервуаром и механическим аген- 
том в передаче возбудителя туляремии при низких температурах. Взятая 
для исследования весной и осенью из музг, ериков и озер вода оказалась 
инфицированной (выделено 12 штаммов ВасЕ. ИШагепзе), что указывает 
на ее сезонное значение в изучаемом очаге. В летнее время исследование 
воды дало отрицательные результаты. 

На основании полученных материалов по изучению природной оча- 
говости туляремии установлено, что в цепи циркуляции возбудителя этой 
инфекции в пойменном очаге принимают участие водяная полевка, обык- 
новенная полевка, домовая мышь, лесная мышовка, серая крыса, клещ 
Регтасетог таготайи$, гамазовые клещи, слепни, комары и вода. Ука- 
занные животные — носители и кровососущие — переносчики туляре- 
мии — эпидемиологически и эпизоотологически неравноценны по числен- 
ности, плотности, способам передачи, срокам хранения инфекции, степени 
восприимчивости и чувствительности к туляремийному микробу. Изуче- 
нием в природных и экспериментальных условиях установлено, что среди 
обитателей очага ведущая роль в поддержании природной очаговости 
принадлежит водяной полевке. 

Единичные находки спонтанно зараженных туляремией прочих гры- 
зунов (домовая мышь, лесная мышовка и серая крыса), даже при нали- 
чии общих биотопов и большого количества кровососущих переносчиков, 
не могут характеризовать их как самостоятельных источников туляремии, 
способных поддерживать энзоотичность очага, так как численность их 
популяций незначительна. 

Из кровососущих членистоногих — переносчиков туляремии — основ- 
ная роль принадлежит клещу Дегтасетог тагетайи$, который является 
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не только переносчиком инфекции среди грызунов, но и длительным хра- 
нителем возбудителя. Кроме того, доказана трансовариальная передача 
возбудителя туляремии этим клещом, поэтому он и является резервуаром 
инфекции в природе. Однако ограниченность передвижений, зависимость 
от хозяев, кратковременность паразитирования на грызунах, массовая 
гибель от паводков и другие особенности дают основание считать его 
неспособным самостоятельно поддерживать энзоотичность очага. 

Кровососущие двукрылые — слепни и комары, обнаруженные нами 
естественно зараженными в паводковые годы, являются давно доказан- 
ными переносчиками (П. В. Сомов, В. П. Романова и М. И. Данилова, 
1937). Они передают инфекцию среди водяных полевок и других грызу- 
нов в летнее время, а также влияют на возникновение трансмиссивных 
вспышек туляремии в очаге. 

Сфера эпидемиологического и эпизоотологического влияния природ- 
ного очага может выходить за его пределы. Данное обстоятельство за- 
висит от высокой активности и подвижности, а также разнообразия но- 
сителей и переносчиков туляремийной инфекции (перелет инфицирован- 
ных кровососущих двукрылых, перенесение зараженных эктопаразитов 
животными млекопитающими, расселение грызунов, различная деятель- 
ность человека). Эта взаимосвязь может привести к образованию новых 
элементарных очагов. 

Обобщение опыта изучения пойменного природного очага туляремии 
дало возможность разрешить основные вопросы научного и практического 
характера. 

Комплексное исследование очага позволило изучить большое коли- 
чество видов различных диких млекопитающих, кровососущих членисто- 
ногих и выявить их взаимоотношения, установить основной источник 
туляремийной инфекции — водяную полевку, определить значение второ- 
степенных животных-носителей (домовых мышей, лесных мышовок, обык- 
новенной полевки и др.). Из кровососущих членистоногих установлено 
значение отдельных видов как переносчиков, а также резервуара туляре- 
мийной инфекции — Дегтасетюог таготайи$. 

Анализ природной очаговости дает возможность получить представ- 
ление о путях циркуляции возбудителя туляремии в изучаемом очаге при 
различных воздействиях основных факторов внешней среды. Пути цир- 
куляции микроба в отдельных звеньях цепи очень разнообразны, связи же 
между ними сложны и до известной степени специфичны только для дан- 
ного очага, что закрепляет его стойкость. 

Придавая основную роль водяной полевке в поддержании энзоотии 
очага туляремии, мы разработали метод борьбы с ней применением 
отравленной фосфидом цинка кукурузы. Этот метод может быть реко- 
мендован для борьбы с водяными полевками по эпидемиологическим по- 
казаниям. 

Кроме того, разработана система мероприятий по борьбе с перенос- 
чиком туляремии Дегтасещог таготаиз в условиях изучаемого очага. 

Хозяйственная деятельность человека в исследуемом очаге, основан- 
ная на высокой социалистической технике и направленная на использо- 
вание неосвоенных земель, осушение заболоченности, внедрение культур- 
ного травосеяния и развитие новых отраслей сельского хозяйства и др. 
несомненно будут влиять на постепенное уменьшение инфекциозности 
очага туляремии, а в дальнейшем приведут и к его ликвидации. 


СТЕПНОЙ ПРИРОДНЫЙ ОЧАГ ТУЛЯРЕМИИ НА 
ЮГЕ РСФСР 


В. П. Боженко, Т. И. Пучкова, М. Г. Яковлев 
и С. Ф. Шевченко 


Из Научно-исследовательского института Министерства здравоохранения СССР (дир. — 
А. К. Шишкин) 


Изучение природной очаговости туляремии в различных частях 
Советского Союза стало успешно проводиться лишь после того, как 
акад. Е. Н. Павловским было разработано стройное учение о природной 
очаговости различных. инфекционных болезней. 

История типизации природных туляремийных очагов имеет сравни- 
тельно недавнее прошлое. А. А. Максимов (1946), анализируя эпизоото- 
логические и эпидемиологические особенности отдельных вспышек туля- 
ремии в Европейской части Советского Союза, выделил три типа туля- 
ремийных очагов. 

1. Речной (пойменный, трансмиссивный, арвикулярный, интразо-. 
нальный). Источник инфекции — водяные крысы. 

2. Степной (мышиный южный). Источник туляремии — домовые 
мыши. 

3. Лесной. Источник инфекции — обыкновенная полевка. 

Н. Г. Олсуфьев (1947) установил для средней полосы РСФСР три 
типа природных туляремийных очагов. 

1. Луго-полевой. Источник инфекции — полевка и клещ Оегтасетог 
р:сш$. Переносчики возбудителя туляремии — клещи, вши, блохи. 

2. Пойменно-долинный. Основной источник инфекции — водяные 
крысы; в поддержании инфекции среди них большое значение отводится 
воде. Местами может иметь значение заяц русак. Переносчики туляре- 
мии — слепни, комары (Аё4е$), вши, клещи (Регтасетюог рёс1$). 

3. Лесной. Источником инфекции являются, вероятно, рыжая лесная 
полевка, лесная мышь, возможно, заяц русак и заяц беляк. Переносчики 
туляремии — клещи (/хо4ез псти$) и комары (Аё4е$). 

В. П. Боженко (1950) описал природный очаг туляремии горно-до- 
линного типа, где ведущая роль в сохранении инфекции принадлежит 
также водяной крысе. В поддержании энзоотии очага имеют значение 
иксодовые клещи (Дегтасетог таготайи$) и различные обитающие 
в воде животные (моллюски, жабы, рыбы и др.). 

В последнее время А. А. Максимов (1953) выделил несколько ланд- 
шафтных типов очагов: «пойменно-дельтовый», «предгорно-ручьевой» и 
«болотный, или болотно-озерной». Такое объединение очагов А. А. Ма- 
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ксимовым, а также другими исследователями нам кажется искусствен- 
ным, так как очаги, пойменный и дельтовый, имеют свои специфические 
особенности и различия как по структуре биоценозов, так и в экологиче- 
ских. отношениях. А. А. Максимов не дает точного описания других типов 
очагов, которое могло бы характеризовать их в качестве самостоятель- 
ных единиц. 

Мы считаем, что изучение природной очаговости туляремии должно 
идти по линии типизации очагов на небольших, но специфических ланд- 
шафтах, что приведет к четкому построению радикальных профилактиче- 
ских мероприятий и даст возможность разработать необходимые меры 
борьбы для ликвидации очага. 

Поэтому, нам кажется, объединение широких территорий с различ- 
ным характером в очаговые области (степную — степи европейской части 
Союза, Западный Казахстан; средне-русскую и Обь-Иртышскую), как 
это делает А. П. Кузякин (1947), не имеет никакого практического зна- 
чения. 

В приведенном перечне очагов туляремии фигурируют характерные 
восприимчивые к ней животные, однако эти животные имеют разное зна- 
чение в поддержании энзоотии очага. Так, в некоторых очагах основным 
источником туляремии является водяная крыса (речной, пойменно-долин- 
ный, горно-долинный типы очагов), в других — полевка обыкновенная и 
клещ Дегтасетог рёси$ (луго-полевой тип очага); рыжая лесная по- 
левка и лесная мышь (для лесного), домовая мышь (для степного очага 
южного типа). 

Таким образом, каждый природный очаг туляремии имеет свои спе- 
цифические особенности в отношении «вместилища» самого очага носи- 
телей, переносчиков возбудителя, биотических и абиотических и других 
условий. 

В период изучения пойменно-долинного природного очага туляремии 
(1949—1953) нами было обращено внимание на прилегающие к дельте 
районы, главным образом левую ее сторону. В процессе работ эта терри- 
тория характеризовалась как степной очаг (М. П. Барков, В. П. Боженко, 
М. Г. Яковлев, 1950). В последние же годы были выявлены специфиче- 
ские особенности территории, другие источники инфекции и переносчики 
возбудителя, отличающие ее от известных в настоящее время природных 
очагов туляремии. ‘Это позволило В. П. Боженко и М. Г. Яковлеву 
в 1952 г. предварительно выделить данную территорию в самостоятель- 
ный — степной (хомяковый) — природный очаг туляремии. 

Изучаемая территория ранее представляла собой ковыльноразнотрав- 
ную степь южного типа с вторичнокарбонатными черноземами; ныне — 
это культурные ландшафты. Видовой состав диких млекопитающих здесь 
совсем другой, чем в пойме (Колесник, 1946). 

| Грызунов — 12 видов — предкавказский хомяк [Сисейи$ (Мезостсе- 
5) га4аег Мейг.], серый хомячок (Сйсейщиз пиотаютиз Рай.), обыкно- 
венный хомяк (Сисешз спсе из Рай.), лесная мышь (Аройети$ 5Цоай- 
сиз [.), домовая мышь (Миз тизсиш$ Ё.), обыкновенная полевка (М1- 
стой; агоайзх РаЦ.), северная мышовка ($15 Бешта РаЦ.), южная 
мышовка (515 зиб Из РаЦ.), болыной тушканчик (А ас аса тасшиз 
РаЦ.), заяц русак (Гериз еигораеиз РаЦ.), обыкновенный слепыш ($ра- 
[ах писгорйатиз СА.) и слепушонка (ЕПоб из кИртиз Рай.). 

Насекомоядных — 4 вида — обыкновенная бурозубка (50отех ага- 
пеиз [.), малая белозубка (Сгос ига зиачеепт$ Ра.), обыкновенный 
еж (Егтасеи$ еигораеиз [..) и ушастый еж (Еппасеиз аигйиз$ @те.). 

Хищников — 8 видов — черный хорь [Мизеа (Риюпиз) ршопиз [..], 
степной хорь [Мизеа (Риюпиз) едесгзтапи [Ге$з0п.], перевязка 
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(Уогтеёа регевизпа @ша.), горностай [Миз{еа (Мизеа) егттеа Г.)], 
норка [Миа (Гигеода) геойа Г.], ласка (Миа поа5 Г.), лиса 
(Ушрез ошрез Г.) и волк (Сап:$ шриз Г..). 

Из этих диких млекопитающих высоковосприимчивыми к туляремии, 
по классификации Н. Г. Олсуфьева (1950) и по нашим данным, являются 
предкавказский хомяк, лесная мышь, серый хомячок и обыкновенная 
полевка. 

На изучаемой территории наибольшее количество предкавказского 
хомяка отмечается на посевах люцерны, многолетних залежах, в лесопо- 
лосах, фруктовых садах и в различного рода кустарниках. В небольших 
количествах предкавказский хомяк встречается на посевах колосовых и 
пропашных культур. В заливных лугах его никогда не находили. 

На посевах люцерны он интенсивно размножается. Вместе с продви- 
жением этой культуры расширяется и ареал предкавказского хомяка. 
При распашке люцерновых полей стациями переживания его становятся 
лесные полосы. Численность предкавказского хомяка (табл. 1) подвер- 
жена колебаниям, что связано с его промыслом, а также с эпизоотиями 
туляремии. 


Таблица 1 


Численность предкавказского хомяка. Обследование 1947—1952 гг. 


Стации 


посевы разных 


многолетняя залежь люцерна лесополосы сельскохозяйственных 
культур 

[1 ПЛОТНОСТЬ Ё ПЛОТНОСТЬ = ПЛОТНОСТЬ = ПЛОТНОСТЬ 
В: натта | Я ‘ната | Я ее и 

= = = = 

Е [=> |=) я 

& = & |. = & | я = [;-. |= ;- 

Е Е ща с Е Е Е = на ы 2 ЕЕ 

ааа а аа ее, Зря аа 

А = у- Ра в ЕЯ > о. => 5, а т = 
1947 4 ОО м С И АИ 10—11 и 23,0 
1948 2 2,5 4,5 8,0 3,8 | 12,0 3,0 4,0 4,0 | 10,0 5,0 14,0 
1949 й 2,0 201129 3,5 — 2,0 1,0 — -1 1,0 0,7 2,0 
19501 4 4,2 | 20,0 1,5 рт О 20 4,8 | 16,0 | 15 2,0 4,0 
1951 15 8,4 | 24,0 0,5 | 38,0 | 38,0 | 130 и па 20 6,0 
1952 12,5 24,7 | 26,0 20115,95! 18,0 1,75 бозбонсомо [| 72 10,0 


Эти же стации заселяют и другие мелкие млекопитающие. Числен- 
ность мелких мышевидных грызунов суммарно по всем стациям изучае- 
мых нами степных районов приведена в табл. 2. 

Наибольшая плотность мелких мышевидных грызунов наблюдалась 
в старых, заросших бурьяном залежах, в запущенных (захламленных) 
лесополосах и других подобных местах. 

За период обследования преобладающими видами были домовые и 
лесные мыши. Соотношения видов добытых мелких млекопитающих пред- 
ставлены в табл. 3. 

Приведенные соотношения видов грызунов в отдельные годы были 
не одинаковы. Так, например, процент обыкновенной полевки в 1949 г. 
доходил до 18,8; в 1951 г. он снизился до 2,7 ив 1953 г. — до 1,2. 

Максимальное количество лесных мышей (59,6%) было отмечено 
в 1950 г. Наибольшее количество домовых мышей (55,6%) наблюдалось 
в годы уменьшения числа лесных мышей и, наоборот, наименьшее коли- 
чество их (14,4%) было в годы обилия лесных мышей. Таким образом, 
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как бы происходило временное замещение одного вида другим. Соот- 
ношение видов также показывает, что в местообитаниях предкавказского 
хомяка встречаются домовые и лесные мыши, полевки обыкновенные и 
серый хомячок с численным преобладанием двух первых видов. 


Таблица 2 
Численность мелких мышевидных грызунов в открытых стациях 


“/, попадания °/, попадания 


Об 
Годы ыы яр т от = : Е Годы а о Е Е 
(ночи) Е 5 Е (ночи) Е В Е 
5: Е 5. Е 
] | Весна 250 2,0 5,0 Весна 700 5,6 | 38,4 
1947 | | Осень 100 | 80| 100 | 150 | Осень | 1700 | 142 | 400 
1948 Весна. 1 120 16,8 | 47,0 | 1951 || Весна 4620 32.80 
Осень 1430 7,6 | 36,0 | | Осень 3 780 п г. 250 
Весна 2 984 4,4 7,5 Весна 1000 РР РЯ 
м Осень | 3270 | 81| 166 | 1952 | Осень | 1400 | 81| 18,0 


Из клещей на степной территории основное значение имеет /хо4е$ 
авий [авит О1., паразитирующий главным образом на предкавказском 
хомяке и реже на мелких мышевидных грызунах, обитавших в тех же 
стациях. Клеш Дегтасетюг тагота из 52. вследствие малой встречае- 
мости на диких мелких млекопитающих имеет меньшее значение, чем клещ 


Таблица 3 


Соотношение видов мелких млекопитающих, 
добытых давилками „Геро“ по всем обследованным 
открытым стациям за 1947—1952 гг. 


Добыто 


Вид животного 
количество! В 


АО ая о По а 721 39,9 - 
ыы лесная мои и 726 40,0 
Полевка обыкновенная ...... 168 9,3 
аси ЗеАЫЙ 124 6,9 
БАБЛО вВКа Южная Корь 29 1,6 
Мышонкасеверная; И ца 34 1,8 
Землеройка белозубка.....:.. 10 0,5 

ВО ЕЕ 100,0 


[хо4ез [асий [авий. Данные, собранные за 4 года (1949—1952), свиде- 
тельствуют о том, что встречаемость этого вида клеща у предкавказского 
хомяка была от 57,0 до 88,2 %, а у мелких мышевидных грызунов— от 1 до 
5,8%. Эти показатели, а также другие экологические особенности клеща 
[хо4ез вип ‘абип указывают, что основным хозяином его является 
предкавказский хомяк (В. П. Боженко и С. Ф. Шевченко, 1953). 
Естественно зараженные туляремией клещи [ходе5 [арий авий 
впервые были обнаружены В. П. Романовой и К. И. Кривоносовым 
в 1947—1948 гг. (К. И. Кривоносов, 1949). В дальнейшем на протяже- 
нии 5 лет (1949—1953) в изучаемом очаге постоянно обнаруживались 
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инфицированные клещи этого вида и выделялись культуры туляремии 
от самок, самцов и нимф, несмотря на то, что количество клещей, иссле- 
дованных по годам, было сравнительно небольшим (табл. 4). 

Другие иксодовые клещи, которые собирались в этом очаге на тех же 
животных, также подвергались бактериологическому исследованию, и 
только в одном случае от Регтасетог таготайи5 была выделена куль- 
тура (1950). 


Таблица 4 


Бактериологическое исследование /хо4е; (ати 4авит 01. в природном 
(хомяковом) очаге туляремии юга РСФСР 
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Систематическое обнаружение на протяжении ряда лет инфициро- 
ванных в природе клещей указывает, что на данной территории имеется 
постоянно протекающая эпизоотия туляремии среди обитающих здесь 
грызунов. Это заставило нас исследовать основного хозяина данного 
клеща — предкавказского хомяка (табл. 5). Культуры туляремии от него. 
выделялись как в 1952, так и в 1953 гг. 


Таблица 5 


Результаты исследования предкавказского хомяка 
на зараженность В. агепзе в исследуемом очаге 











Исследовано| Поставлено | Выделено 
Годы животных биопроб культур 
1952 168 25 2 
1953 157 Е 2 


ОГО 325 | 42 4 


На изучаемой территории очага, помимо предкавказского хомяка, 
имеются и другие животные, которые принадлежат к первой группе по’ 
восприимчивости к туляремии — обыкновенная полевка, лесная и домо- 
вая мыши, серый хомячок и др. 705 зверьков этих видов, пойманных 
в местообитаниях предкавказского хомяка, были бактериологически 
исследованы на туляремию. Две культуры туляремии были выделены от 
обыкновенных полевок в годы их высокой численности, когда процент 
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попадания этих зверьков доходил до 18,8; одна культура была выделена 
от лесных мышей в 1950 г. при максимальной численности их до 59,8%. 

Обнаружение этих видов спонтанно зараженных туляремией грызу- 
нов объясняется тесным контактом их с предкавказским хомяком при 
общности их эктопаразитов. 

Несмотря на зараженность туляремией обыкновенной полевки, мы 
не можем придавать этому виду ведущего значения в сохранении туляре- 
мии в рассматриваемом очаге, так как в нем этот вид грызуна находили 
в небольшом количестве, в отдельные годы его почти не было (0,3% по- 
падания в ловушки в 1951 г.). | 

Таким образом, на изучаемой нами территории основным источником 
инфекции является предкавказский хомяк. Эпизоотии среди особей этого 
вида и встречаемость спонтанно зараженных туляремией иксодовых кле- 
щей, повидимому, могут создать условия, при которых мелкие мышевилд- 
ные грызуны вовлекаются в эпизоотию, особенно в период их массового 
размножения. 

Из переносчиков туляремии основное значение принадлежит клещу 
[хо4ез (авит ([авит. Переносчиком и хранителем туляремии может быть 
также клеш Регтасетюг таготани$, однако в меньшей степени, так как 
В этом очаге он менее распространен. Еще меньшее значение по тем же 
обстоятельствам имеет Айрсерйа!и$ го$5:си$. 

Культуры туляремии от предкавказских хомяков, мелких мышевид- 
ных грызунов и кровососущих членистоногих выделялись в различных 
местах исследованной нами территории и, в частности, на сравнительно 
высоких участках как в смежных, так и в несмежных районах с поймен- 
ным очагом туляремии. Нет никаких оснований предполагать, что пред- 
кавказские хомяки в течение ряда лет могли заражаться туляремией от 
водяных крыс за десятки километров от поймы. Предкавказский хомяк 
никогда не попадался в местах обитания водяных крыс, водяная крыса 
ни разу не обнаруживалась в местах, заселенных предкавказским хо- 
МЯКОМ. 

Предполагать, что контакт между хомяком и водяными крысами осу- 
ществляется через клещей /хо4ез [авит ([авий, также не приходится, ибо 
этот клещ на водяных крысах не паразитирует. 

Однако мы не считаем, что рассматриваемый нами стенной (хомяко- 
вый) очаг туляремии является замкнутым. Можно допустить, что в ме- 
стах стыка его с пойменным очагом происходит «эпизоотологическое 
взаимодействие» между этими двумя очагами. 

Не останавливаясь на истории возникновения степного (хомякового) 
очага, мы все же считаем, что он является вторичным. 

О самостоятельности изучаемого нами природного очага туляремии 
говорит наличие в нем возбудителя, животных — резервуаров, перенос- 
чиков и благоприятных для носителей-переносчиков и для циркуляции 
микроба факторов внешней среды. 

При наличии всех этих составляющих в природе, говорит акад. 
Е. Н. Павловский (1948), процветает зоонозный потенциально опасный 
для человека очаг. Это определение может быть отнесено и к рассматри- 
ваемому степному (хомяковому) очагу, что и подтверждается случаями 
заболевания туляремией, связанных с промыслом предкавказского хо- 
мяка, которые мы наблюдали в 1953 г. 

Изучаемый нами очаг не может быть отождествлен с очагом степ- 
ного типа, описанным А. А. Максимовым, вследствие различных основ- 
ных источников инфекции предкавказского хомяка, а не полевки и до- 
мовой мыши. 

Территория этого (галлоксенического, зоонозного, поливекторного) 
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очага, повидимому, не ограничивается только несколькими изучаемыми 
нами районами; вероятно, она довольно значительна; мы предполагаем, 
что она совпадает с ареалом распространения предкавказского хомяка. 

Вполне возможно, что источником инфекции заболеваний туляремией 
на изучаемой территории в прошлом был предкавказский хомяк. Цирку- 
ляция В. иШагеп$е в описываемом степном (хомяковом) очаге туляремии 
на основании наших материалов представляется в следующем виде. 

Основным источником туляремийной инфекции, как уже указыва- 
лось, является предкавказский хомяк; эпизоотии среди его популяции 
поддерживаются клещом /хо4ез [авит [авит. Другие иксодовые клещи, 
а также кровососущие членистоногие (вши, блохи, гамазовые клещики). 
не имеют значения в поддержании энзоотии очага. 

Через /хо4ез [авий [авий в эпизоотию могут быть вовлечены домо- 
вые мыши и обыкновенная полевка; эпизоотии среди них возникают при 
их массовом размножении и могут поддерживаться некоторое время са- 
мостоятельно. Такие эпизоотии способны вызвать возникновение вспышек 
туляремии и среди населения (домовые и сельскохозяйственные 
вспышки). 

В эпизоотию при известных условиях могут вовлекаться и другие 
животные (лесные мыши, мышовки), которые не имеют значения в под- 
держании энзоотичности очага. 

Вполне возможно последующее вовлечение в эпизоотию и сельско- 
хозяйственных животных. 

Подводя итоги изложенным выше исследованиям и учитывая боль- 
шую численность на изучаемой территории предкавказского хомяка, эпи- 
зоотии туляремии в его популяции, наличие других грызунов, восприим- 
чивых к этой инфекции, специфического переносчика и резервуара воз- 
будителя в виде клеща /хо4ез [авий [авий и, наконец, заболеваний среди 
людей, связанных с промыслом предкавказского хомяка, мы считаем, что 
рассматриваемый очаг является действующим и потенциально опасным. 

В свете учения акад. Е. Н. Павловского о природной очаговости 
трансмиссивных болезней изучаемая территория относится нами к само- 
стоятельному специфическому очагу и должна быть выделена (как это 
и было предварительно сделано В. П. Боженко и М. Г. Яковлевым 
в 1952 г.) в самостоятельный степной (хомяковый) очаг туляремии на 
юге РСФСР. 

Учитывая, что очаг туляремии является действующим и потенциально 
опасным, необходимо направить внимание на разработку системы про- 
филактических мероприятий и мер борьбы с основными составляющими 
этого очага. 
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ПРИРОДНЫЕ ОЧАГИ ТУЛЯРЕМИИ И ОПЫТ 
ПРЕДУПРЕЖДЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ В НИХ ЛЮДЕЙ 


В. С. Сильченко 


Из Областной противотуляремийной станции (главн. врач — И. Г. Хорошев) 


Учение акад. Е. Н. Павловского о природной очаговости трансмис- 
сивных болезней человека открыло новые пути к изучению природных 
очагов ряда инфекционных заболеваний, в том числе и туляремии. 

Эффективная борьба с заболеваниями, имеющими природную оча- 
говость, невозможна без тщательного исследования причин существова- 
ния очагов и их эпизоотологического и эпидемиологического проявлений. 

Изучение природных очагов туляремии представляет большие труд- 
ности уже потому, что в эксперименте сложно воспроизвести все те пути 
и связи, по которым происходит образование очага, а также сохране- 
ние и циркуляция в нем возбудителя болезни. Вот почему в вопросах 
изучения природных очагов туляремии приходится идти путем сопостав- 
ления! эпизоотологических, паразитологических и эпидемиологических 
факторов. 

К настоящему времени советскими туляремиологами проведена зна- 
чительная работа по изучению природных очагов тулярзмии и намечены 
основные типы очагов: по классификации Н. Г. Олсуфъева — луго-поле- 
вой, пойменно-долинный и лесной; по классификации А. П. Кузякина и 
А. А. Максимова — степной — южный, мышиный, полевой — полевоч- 
ный, сельскохозяйственный, характерный для центральных областей, 
и пойменный — крысиный, характерный для Западной Сибири. Установ- 
лены и виды грызунов, являющихся для каждого типа очага основными 
источниками распространения инфекции. 

Болышую роль в изучении причин длительной сохранности возбуди- 
теля туляремии в природе сыграли работы Н. Г. Олсуфьева, В. П. Бо- 
женко, В. Г. Петрова, Т. Н. Дунаевой и др., установивших ведущую 
роль иксодовых клещей в циркуляции возбудителя туляремии в при-. 
роде. 

Наши наблюдения, проводимые в течение ряда лет, в основном ка- 
саются природного очага пойменного типа. 

Исследование краевой эпидемиологии показало, что в изученной 
нами области существуют как полевые, так и пойменные очаги туля- 
ремии, причем полевые очаги проявляются лишь периодически с дли- 
тельными паузами в 2—4 года. Пойменные же очаги оказывают эпиде- 
миологическое действие ежегодно, причем за последние 5 лет только 
в них отмечались заболевания людей. 
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В этих очагах чаще всего наблюдается заболеваемость трансмис- 
сивного типа в летнее время; реже встречаются заражения воднопитье- 
вого и еще реже — промыслового типа. 

Заболеваний туляремией обмолотного, домового, алиментарного 
типов (мышиного происхождения) в последние годы вовсе не наблюда- 
лось. Предшествовавшие им массовые эпизоотии среди полевок и домо- 
вых мышей также прекратились. За этот период лишь однажды отме- 
чена мышиная эпизоотия, распространившаяся на небольшое число рай- 
онов И носившая в них узкоочаговый характер (в отдельных скирдах и 
ометах). Эпизоотия эта была выявлена только в закрытых полевых 
объектах, расположенных вблизи от водоемов, в зоне природных очагов. 
В тех же районах, где не было водяных полевок, эпизоотии среди мел- 
ких мышевидных грызунов не наблюдалось. На основании этого мы 
считаем данную эпизоотию вторичного происхождения, возникшей 
в результате контакта полевок с водяными крысами. 

Указанной эпидемиологической обстановкой и объясняется наше 
особое внимание к очагам туляремии пойменного типа. 

При изучении природных очагов туляремии мы пришли к выво- 
дам, что образование их происходит лишь при ряде соответствующих 
природных условий. 

1. Обязательным должно быть наличие грызунов -носите- 
лей и хранителей туляремийной инфекции. 

В описываемых нами очагах основная роль принадлежит водяной 
крысе, довольно широко расселенной по природным водоемам области. 
Бактериологические, исследования позволили установить, что водяные 
крысы являются носителями возбудителя туляремии в межэпидемиче- 
ский период. 

Характерно, что в пойменных участках одного и того же водоема 
водяные крысы обитают не везде, и эпидемиологическое значение приоб- 
ретают те участки, где имеются поселения водяных крыс. 

2. Большое значение имеют ландшафтно-географиче- 
ские условия. Поселения водяных крыс мы находим лишь на той 
территории, природные условия которой благоприятствуют их обитанию 
и жизнедеятельности. Обычно это береговая линия естественных водое- 
мов, как крупных, так и более мелких рек и с мягким береговым грун- 
том, позволяющим свободно копать норы, с более или менее обильной 
растительностью, доставляющей корм и являющейся укрытием для них. 
Несмотря на большую протяженность некоторых рек, водяные крысы 
селятся лишь на указанных нами участках. Так, по поавому высокому 
берегу (местами до 100 м над уровнем воды) с твердым меловым грун- 
том со скудной растительностью мы не находим поселений водяных 
крыс. Точно так же нет их и на низменном песчаном лишенном расти- 
тельности берегу. На левом же берегу с широкой поймой, покрытой 
обильной растительностью, издавна наблюдаются поселения водяных 
крыс. 

3. Исключительно большое значение в поддержании действия при- 
родного очага имеют иксодовые клещи. Это доказано рабо- 
тами Н. Г. Олсуфьева и др., подтвердившими болышую роль клещей 
в длительном хранении возбудителя туляремии и передаче инфекции 
грызунам, а следовательно, в поддержании или возникновении эпизоотии 
среди грызунов. Надо полагать, что природный очаг туляремии за счет 
циркуляции вируса только среди одних грызунов не мог бы сохраняться 
длительное время. В определенные годы при создании неблагоприятных 
условий для грызунов, вызывающих их массовую гибель, можно было бы 
ожидать полной ликвидации отдельных очагов. 
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Границы природного очага туляремии могут быть схематически 
установлены, но под этим определением не следует подразумевать точно 
очерченной, не изменяющейся в своих границах географической терри- 
тории. Границы природного очага в пределах определенной зоны (бла- 
гоприятной для жизнедеятельности грызунов) то расширяются, то сужи- 
ваются не только на протяжении длительного времени, но даже и в пре- 
делах одного года, в зависимости от влияния внешней среды (степень 
разлива рек, климатические условия, доступность корма и т. п.). 

Однако необходимо отметить, что организовавшийся природный 
очаг туляремии существует длительное, исчисляемое десятилетиями 
(срок наблюдений) время. 

Под нашим наблюдением находятся природные очаги, действие ко- 
торых было описано еще в 1925 г. (М. Д. Дедерер} и прослежено уже 
на протяжении 25—28 лет. В краевой же литературе имеются указания 
на наличие заболеваний в зоне природных очагов (Д. И. Гальперин), 
которые по клиническим и эпидемиологическим данным можно считать 
туляремией (бубонная форма); относились они к 90-м годам прошлого 
столетия. Следовательно, можно предполагать действие этих очагов уже 
в течение 50 лет. 

Необходимо полностью согласиться с определением акад. Е.Н. Пав- 
ловского «новизны» природных очагов: «Болезни с природной очаго- 
востью стары для природы и «новы» лишь в отношении времени и усло- 
вий поражения ими людей и еще более новы, если судить о времени, 
когда врачи научились правильно их распознавать». 

4. Климатические условия играют, по нашему мнению, 
существенную, но не первостепенную роль в организации природного 
очага туляремии. На территории СССР с различными климатическими 
условиями обитают грызуны-носители возбудителя туляремии, а следо- 
вательно, на этой территории возможно существование природных очагов. 

Неблагоприятные климатические условия не прекращают действия 
природного очага, они лишь ограничивают степень его эпидемиологиче- 
ского проявления. Но в то же время эти условия играют значительную 
роль в динамике заболевания людей. 

Теплое время года благоприятствует активизации деятельности кро- 
вососущих двукрылых и контакту их с людьми, холодная же погода 
сокращает размеры трансмиссивной заболеваемости людей. 

Если имеются трудности в установлении географических границ. 
природного очага, то еще сложнее определить его эпидемиологические 
границы (зона эпидемического действия). В одном случае распростра- 
нение инфекции будет совпадать с географическими границами очага, 
в другом же — выходить далеко за его пределы. 

А. При распространении инфекции через зараженный фураж или 
зерно основной очаг (больные грызуны) будет находиться далеко от 
места инфицирования людей. 

Б. Инфицирование при ловле водяных крыс происходит непосред- 
ственно на территории природного очага. Но заражение может прои- 
зойти и далеко от природного очага, в местности, считавшейся благопо- 
лучной по туляремии, при заносе полой водой водяной крысы далеко от 
места ее постоянного обитания. 

В. При трансмиссивных заражениях инфицирование людей может 
происходить как в зоне самого природного очага (при условии понима- 
НИЯ ПОД «очагом» всего участка поймы, заселенного водяными крысами), 
так и-за его пределами, в зоне возможного полета двукрылых перенос- 
чиков возбудителя. 
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В настоящее время вместе с природной очаговостью изучаются и 
вопросы ликвидации природных очагов. 

`. Шиквидация очагов возможна, но она представляет большие труд- 
ности, так как требует проведения значительных работ по преобразова- 
нию. местности (осушение водоемов, исправление течения рек, очистка 
прилегающих к водоемам участков от растительности и др.), часто на 
большой площади, уходящей далеко за пределы природного очага, что 
не всегда возможно по экономическим условиям. | | 
’  Истребление грызунов и кровососущих членистоногих, проводимое 
даже в широких масштабах, хотя и влияет на степень эпидемиологиче- 
ского проявления очага, но не приводит к его ликвидации, так как 
в пойменных участках при широком расселении водяных крыс трудно 
добиться их полного уничтожения. 

Таким образом, вопросы ликвидации природных очагов туляремии 
до сих пор еще не разрешены и требуют дальнейшего изучения. 

Хорошо поставленная служба учета мышевидных грызунов дает 
возможность раннего прогноза повышения их количества, тем самым. 
позволяет своевременно организовать необходимые профилактические 
мероприятия. 

Такие же прогнозы возможны и в отношении изменения числа во- 
дяных крыс, но организация предупредительных мероприятий в зоне пой- 
менного очага более трудна, тем более, что эпидемиологическое действие 
очагов пойменного типа проявляется почти постоянно (ежегодно). 

Если в полевых очагах заболевания людей возникают лишь при 
большом количестве мелких мышевидных грызунов, то з пойменных оча- 
гах заболевания трансмиссивного и водного типов наблюдаются и при 
малом их количестве. 

Все это еще раз подтверждает особую эпидемиослогическую опас- 
ность. природных пойменных очагов туляремии и указывает на необхо- 
димость проведения в их зоне всех доступных мероприятий по преду- 
преждению заболеваний людей. 

‚Одним из наиболее эффективных методов профилактики туляремии 
у людей, по нашим наблюдениям, является вакцинация живой туляре- 
мийной вакциной. | 

. Ввиду. того, что контакт с двукрылыми кровососущими — перенос- 
чиками туляремии — в зоне природного очага обычно бывает у самого 
широкого круга лиц (люди, работающие на пойменных участках, на 
сенокосе, на огородах, люди, собирающие траву, камыш и т. п., прово- 
дящие отдых. на реке, рыболовы, охотники и т. д.), заболеваемость туля- 
ремией в зоне природного очага наблюдается как среди взрослых, так 
и среди детей школьного возраста (реже дошкольного). Это свидетель- 
ствует. о ‘необходимости проведения противотуляремийных прививок 
с охватом всего населения, проживающего или связанного с трудовыми 
процессами в зоне природных очагов туляремии. 

Нами вакцинация проводилась по заранее разработанному плану, 
причем прививки делались всему населению вне зависимости от рода 
занятий в возрасте от 4 до 70—75 лет (в некоторых районах прививки 
были сделаны и детям от 1 года до `4 лет). Прививки не С лишь 
людям, отказавшимся от вакцинации. 

Как показал опыт, лучше всего проводить вакцинацию сразу сна- 
чала в одном населенном пункте, далее в соответствии с планом в сле- 
дующем и т. д.; в каждом населенном пункте должен быть заранее со- 
ставлен подворный список жителей. При таком способе легче выявлять 
людей, почему-либо не охваченных прививками, а также лучше контро- 
лировать ход вакцинации. | 
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Массовые прививки нами проводились в зоне тех природных очагов, 
в которых эпидемиологическое их действие наблюдалось на протяжении 
ряда лет. Вакцинацией в различных районах было охрачено от 85 до 
99% населения, лишь в отдельных районах — от 30 до 69% населения. 

В течение 6 лет мы изучали эффективность прививок. 

В тех районах, где было вакцинировано 97—99% населения заболе- 
ваний туляремией местных жителей уже не наблюдалось; там же, где 
было привито от 85 до 95% людей 
отмечались единичные случаи забо- | 
левания. 

В то же время в тех районах, 
где прививками было охвачено лишь 
30—60%, продолжали регистриро- 
ваться заболевания людей туляре- 
мией. 

Приводим примеры. 

Пункт «А». Местное население за- 
нималось выловом ВОДЯНЫХ крыс. Как 
правило, новые Ловпы заболевали туляре- 
мией в первый же сезон лова. Часто также 
наблюдалась заболеваемость и среди де- 
тей школьного возраста, которые по своей 
инициативе занимались истреблением во- 
дяных крыс. После проведения сплошной 


вакцинации населения ни одного случая 
заболевания отмечено не было (на протя- 


была отмечена заболеваемость членов ло- 
вецкой бригады, приехавших для ловли 
водяных крыс из другой области. Ранее 
им не были сделаны прививки. 

Пункт «Б». На протяжении ряда 
лет, в летние месяцы, во время сельско- 
хозяйственных работ на пойменных участ- А | Г’ 
ках регистрировались заболевания туля- 
ремией колхозников и их семей. После 
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проведения прививок заболеваемость среди Эффективность прививок в зоне 'при- 
них прекратилась и уже в течение 5/› лет ролных очагов туляремии. 
(срок наблюдения) не наблюдается. В тоже —д_ за Згода до проведения прививок; Б — за 
время срели людей, приехавших в этот 3 года после проведения прививок. 


пункт и находившихся на тех же поймен- 

ных участках (отдых на реке, охота, 

рыбная ловля, работа на огородах и т. п.), не привитых против туляремии, наблюда-. 

лись заболевания туляремией. | 
Пункт «В». Всем местным жителям были сделаны прививки. Через 4 года, 

в зону данного пункта из города прибыла группа людей для заготовки сена (непри- 

витые). Как колхозники, так и городские рабочие косили на одном и том же лугу, но 

никто из привитых колхозников не заболел, среди же людей, прибывших из города, 

заболеваемость наблюдалась. Отмечались также единичные случаи заболевания непри- 

витых детей, бывших на этом же лугу. 


Анализ заболеваемости туляремией в зоне ее природных очагов за 
6 лет показал, что на первые 3 года (до вакцинации) приходится 96,7 %` 
всей заболеваемости, а на последующие 3 года (после вакцинации) — 
лишь 3,5% (см. рисунок). Заболеваемость в последние 3 года наблюда- 
лась только среди непривитых. 

Приведенные нами данные наглядно показывают хороший эффект 
от проведения плановой профилактической вакцинацги среди людей, 


° проживающих и работающих в зоне природных очагов туляремии, и 
дают право рекомендовать проведение массовой вакцинации’ как одного: 


из наиболее эффективных мероприятий по предупреждению заболевания! 
людей в зоне природных очагов. =, м ‚| 
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ПРИРОДНЫЕ ОЧАГИ ТУЛЯРЕМИИ И ИХ ПРОЯВЛЕНИЕ 
Ю. А. Мясников 


Из Противотуляремийной станции Министерства здравоохранения РСФСР 
(главн. врач — Ю. А. Мясников) 


Для правильного планирования и организации противотуляремий- 
ных мероприятий необходимо знание природных туляремийных очагов, 
видового состава источников и переносчиков инфекции в них, а также 
их эпизоотологического и эпидемиологического значения. В своей работе 
мы делаем попытку выяснить эти вопросы на примере одной из цент- 
ральных областей Европейской части РСФСР, все районы которой энзо- 
отичны в отношении туляремии. 

Изученная территория расположена на северо-западном склоне 
Средне-русской возвышенности. Среднее положение над уровнем моря 
200—300 м, и только в долинах значительных рек высота понижается 
до 150 м. Вся территория сильно дренирована оврагами, особенно на 
юго-востоке. 

Климат умеренно континентальный. Средняя годовая температура 
--4°, северо-западная часть территории более холодная и влажная 
(550 мм осадков за год), тогда как юго-восточная половина более жар- 
кая и засушливая (450 мм осадков). 

По своим ландшафтным особенностям территория также резко де- 
лится узкой полосой широколиственных дубрав на две части: северо- 
западную лесо-степную зону, где леса занимают 20—40% всей площади, 
и юго-восточную степную зону с площадью под лесами не более 2—4. 
Леса представлены здесь отдельными рощами и приовражно-балочными 
насаждениями. В прошлом эта территория представляла собой также 
лесо-степь, но впоследствии леса были вырублены; участки северной 
разнотравной степи распаханы и сохранились лишь по склонам оврагов. 
В настоящее время в степной зоне под пашней занято 70—80% пло- 
щади, тогда как в лесо-степной зоне она занимает не более 50—60%. 
Объясняется это неодинаковыми почвами — плодородными черноземами 
на юго-востоке и подзолистыми суглинками и супесками на северо- 
западе. Северная часть лесо-степной зоны более безлесна (лесов 
10—20%) по сравнению с западной, где леса составляют 30—40% тер- 
ритории. Заливные луга занимают не более 1,5% территории. 

Фауна основных источников туляремийной инфекции в каждой зоне 
различна. Ведущим видом на всей территории является обыкновенная 
полевка. В обеих зонах встречается заяц русак. В свое время Н. В. Не- 
кипелов утверждал, что водяная полевка на нашей территории почти 


полностью отсутствует, вследствие чего, по его мнению, она не играет 
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здесь никакой эпизоотологической роли. Мы убедились в неправильности 
этого положения. В настояшее время водяная полевка обнаружена на 
всех реках и речках, а также по берегам искусственных водоемов. 
Однако она не образует у нас, в отличие от пойм крупных рек, значи- 
тельных поселений, что, повидимому, и привело Н. В. Некипелова % не- 
правильному заключению. 

Видами, характеризующими степную зону, являются суслик крапча- 
тый. серый хомячок, большой тушканчик; лесо-степную зону — заяц бе- 
ляк, рыжая лесная полевка, желтогорлая мышь, пашенная полевка и др. 
Характерно, что на данной территории почти отсутствует крыса пасюк, 
а встречается лишь черная крыса РаЦи$ гаНиз. Среди нескольких тысяч 
исследованных крыс обнаружены лишь два пасюка в одном районе. 

Таким образом, доминирующим видом во всех полевых стациях, 
скирдах и ометах является серая полевка, которая в зависимости от спо- 
соба учета составляет от 50 до 95% всех грызунов (табл. 1). На втором 


Таблица 1 
Видовой состав грызунов в полях, скирдах и ометах 
2 Видовой состав (в 9) 
[ 5. ‚2 и: Е = 
от | в |2 Е 
Е 
ЕЕ я а ыы Ё х 5 в [= >. 5 $ 
Са |515 58 
В ЕЯ РЕ ЕЕ ЕЩЕ 
ках | о= |= = ны =: = ео © 
Злаковые поля Степная . 2241 42,8 |25,0 118,8 | — |125 — | 0,91 — | — | — 
(ловушками) Лесо-степная | 725 69,4 | 7,9 116,8 | — | 3,3 11,1 10,1 11,1 10,3 | — 
Жнивье (рас- Степная. . .|154596,6 | 2,0 | 0,81 — | — | — |061 — | — | — 
копкой) Лесо-степная 12 38495,97] 0,5 | 2,311 0,04] 0,17| 0,25] 0,17! 0,041 0,34] 0,21 
Скирды (пере- || Степная... |656592,61| 2,96] 2,06] 1,951 0,14] 0,02] 0,14| — | 0,15] 0,02 
кладкой) || Лесо-степная |4 77088,28] 1,42] 6,65] 3,06] 0,1 | 0,15] — | 0,17 0,131 0,02 
] 
Ометы (пере- Степная . . .|211090,28| 5,4 | 3,98] — | 0,19] — 10,051 — 10,05] — 
кладкой) | Лесо-степная | 98382,9 | 0,3 [14,6 1191 —|-—|— | — 10,3 10, 


месте в степной зоне во всех указанных выше стациях стоит домовая 
мышь, которая в зерновых полях составляет !/. всех грызунов; на третьем 
месте — полевая мышь, затем лесная мышь и серый хомячок (в откры- 
тых стациях), мышь малютка (в скирдах) и др. 

В лесо-степной зоне самым распространенным после серой полевки 
зверьком является полевая мышь. Домовая мышь здесь весьма немного- 
численна. В открытых стациях она занимает третье мссто, а в скирдах 
и ометах составляет около 1% всех грызунов. В этой зоне в полевых 
стациях, скирдах и ометах изредка встречаются лесная, желтогорлая 
мыши и рыжая полевка, а в скирдах и ометах обычна мышь малютка. 

В постройках доминирующим видом в обеих зонах является домо- 
вая мышь (табл. 2). В нежилых постройках в значительном количестве 
встречается серая полевка (в степных районах !/4 всех грызунов), затем 
черная крыса. Фауна нежилых построек степной и лесо-степной зон раз- 
личается мало, если не считать обитания в постройках лесо-степной 
зоны полевой мыши. 

Фауна домовых обитателей, напротив, различается довольно значи- 
тельно. Если в степной зоне она мало отличается от фауны нежилых 
построек, где преобладают домовые мыши (свыше 80%), то в лесо- 


103 


= 


степных районах последние составляют менее половины всех грызунов: 
жилых домов. На втором месте стоит полевая мышь (15%); довольно: 
многочисленны рыжая полевка и желтогорлая мышь (10 и 5%). В степ- 
ной зоне полевая мышь в постройках почти не встречается. В обеих 
зонах в жилых домах обычна бурозубка обыкновенная. Изредка попа- 
дается малая белозубка. 








Таблица 2 
Видовой состав грызунов в постройках (учет ловушками) 
Е Видовой состав (в 9/,) 

58 *] [5> и. [3> = } 

аа || ЕЕ | 

ох Е: Е: Ф 3 Ис В = 

Стация Зона ЕЯ Е 2 6 за 5 а. Е 28 $ 5 
а 

= = 5 о Е. Е 5 юо | ® ® 

Нежилые по- Степная .. .| 96468,7 | 6,2 [24,2 | 03 — | — 1—1 0,11 — 10,4 
стройки Лесо-степная | 56505,5 [15,2 115,9 | 3,0] — | 0,2] — | 0,21 — | — 
Степная `. ‚ . |1'359180,85["9,351"8,55 = | — — 1 (07 — 1 = 1015 

ее Лесо-степная | 802148,7 | 6,1 [12,5 | 14,6] 10,6] 51| 0,6] 1,7| 01| — 
В том числе - 505]74,0 | 7,7 111,9 | 3,0] 0,4] 0,6] — | 1,61 0,2| — 
среди полей | | 
Среди леса я 297| 5,4 | 3,4 13,5 | 33,31 27,9 12,81 1,71 2,01 — | — 


Видовой состав грызунов в жилых домах лесо-степной зоны зависит” 
от места расположения населенного пункта. Так, в деревнях, располо-` 
женных среди полей, он приближается к видовому составу степной 
зоны. Полевая и желтогорлая мыши и рыжая полевка встречаются здесь 
очень редко (около 1% каждая). В поселках, расположенных среди ле- 
сов, видовой состав резко отличен. Ведущими видами здесь являются 
полевая мышь и рыжая полевка (каждая из них составляет около !/з 
всех грызунов) и желтогорлая мышь (13%). Удельный вес серой по- 
левки не отличается от такового в поселках среди полей. Обычная синан- 
тропная группа — домовые мыши 'и`черные крысы — составляет здесь 
всего 9%. 

Для мелких островных лесов степной зоны характерно абсолютное 
преобладание лесной мыши (3/4 всех зверьков). Рыжая полевка, доми-' 
нирующая во всех лесах лесо-степной зоны, в степных лесах совсем не 
встречается, а желтогорлая мышь составляет всего 2%. В степных ро-` 
щах обычны полевая мышь, серая полевка, рок, обыкновенная и 
даже домовая мышь (почти 3% всех зверьков). | 

Количество серой полевки в лесах лесо-степной зоны изменяется 
обратно пропорционально их размерам. Так, в мелких островных лесах 
ее почти 11% (здесь встречается даже домовая мышь), в крупных ле-’ 
сах — 7%, а в массиве широколиственных дубрав — всего 2%. 

В дубравах абсолютно преобладает рыжая полевка (75%) ив боль- 
шом. количестве встречается желтогорлая мышь, которая в остальных 
лесах нетак многочисленна. Численность полевой мыши в лесах зависит 
от их влажности. В лесных оврагах она составляет почти !/4 всех мышей. 
Видовой состав фауны расположенных среди полей лесных балок зани-. 
мает промежуточное положение между мелкими лесами лесо-степной 
зоны и степными рощами (табл. 3). 

В связи < тем, что массив широколиственных дубрав представляет 
собой довольно хорошо выраженный тип лесного очага, мы остановимся‘ 
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на видовом составе грызунов, обитающихв нем, несколько подробнее 
(табл. 4). 


Таблица 3 
Видовой состав грызунов в лесных стациях 
Видовой состав (в °*,) 

Количество о 5 ыы кз 

Стация Зона отловлен- | 8 |, а т А В 

ных я эха |2 в а гы па | о@т®| со 

зверьков | ЗЕ | ВЕ | 58 | 38 |= |238] ВЕ: 28 

м И-М Е Б- 

Рощи Тена лье 253 — |731 |. 7,1 110,31 2,0 | 2,81 4,7. | — 
Мелкие леса Лесо-степная . 399 160,1 | 5,8 110,8 | 8,8: 1. 9,5 | 1,01 4,0 "| — 
Крупные леса - : 1576 |51,31 8,75] 7,36] 18,35] 7,56] — | 6,481 — 
Массив дубрав - к 1320 |75,72| 0,15| 2,37| 1,44 18,12] — | 2,12] — 
Овраг в лесу о : 078.1 16420.22 1.8.2 1665, ЗАТ Обь БО 
Балка среди Е 388 26,6 | 11,5 | 10,9 | 33,7 |13,6 | — | 3,5 | — 

поля 


Старолесье дубрав почти исключительно заселено рыжей полевкой 
(82%) и желтогорлой мышью (17%). После сведения леса на вырубках 
рыжая полевка быстро истребляется хищниками, тогда как более подвиж- 
ная желтогорлая мышь лучше сохраняется и занимает на вырубках 
ведущее место. Одновременно с окружающих полей и кустарников вы- 
рубки заселяют полевые мыши и серые полевки. По мере зарастания 
вырубки численность последних все время снижается. Рыжие полевки 
с ростом леса, наоборот, получают хорошее укрытие и быстро вытесняют 


Таблица 4 
Смена грызунов в широколиственных дубравах 
Видовой состав (в “]) 
| Количество 8 . 5 р : 

Возраст леса отловленных | вз 58 я 5 е = | Рон 

НТ Зо а о Е Е 9“ Е: 

д= ам е.= == = Фа 5.5 Е: 

ая = ЗЕ ея НЗ 5я У: 

Старолесье (200 лет)... 579 82,5 | 16,6 | — 0,2 — — 0,7 
Молодые вырубки .. 57 28,1 | 57,8 Вон 9.8 — — 1,8 
Старые вырубки (5—10 лет) 105 56,1 | 24,8 | 14,1 1,9 — — 2,9 
Молодой лес (30 лет). 285 Гы 9 4,3 |. 3,8 0,8 = 6,4 
Средний лес (100 лет) .. 166 83,6 | 11,5 18| — — 0,6 2,4 


желтогорлую мышь. Только в старолесье, где. имеется много дупел, удоб- 
ных для заселения желтогорлой мышью, удельный вес ге несколько’ воз- 
растает. 

Пастбищные клещи обнаружены в лесо-степной зоне в умеренном 
количестве. Для крупных лесных массивов характерен клещ /хо4е$ 
истиз, для небольших лесов, кустарников и опушек — Регтасетюог 
рс1из. В больших дубравах количество этого вида резко снижается, а в 
районах степной зоны он обнаружен лишь вдоль границы с лесо-степью, 
где обитает по лугам в поймах небольших речек. На остальной тер-, 
ритории степной зоны пастбищных клещей пока не обнаружено. В том 
числе нет и такого широкого распространенного в степях клеща, как 
Регтасетог таготайи$. В обеих зонах обычен норовой клеш Гходе$ 
шапсиЙсер$, эпизоотологическая роль которого пока че ясна. Видовой 
состав прочих эктопаразитов и кровососущих двукрылых в каждой зоне 
также значительно различается. 
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Количество серой полевки, населяющей изученную территорию, пе- 
риодически возрастает; на вершине увеличения ее численности обычно 
развиваются туляремийные и иные эпизоотии. Однако правильной перио- 
дичности подъемов численности не наблюдается; они возникали через 
2, 3, 4 года и даже два года подряд (1941—1942). 

В меньшей степени характерно увеличение количества для домовой 
и полевой мышей, рыжей полевки. Реже отмечаются подъемы численно- 
сти мыши малютки, когда в отдельных скирдах она составляет до поло- 
вины всех грызунов (1953). Подъемы численности этих грызунов часто 
не совпадают с таковыми у обыкновенной полевки. 

Культуры возбудителя туляремии неоднократно выделялись в наших 
лабораториях от обыкновенных полевок и снятых с них гамазовых кле- 
щей, рыжих полевок, домовых, лесных и полевых мышей, мышей малю- 
ток, северной мышовки и черной крысы, а также из клещей [х04е$ 
исти$ и Оегтасетюог рс1и$. Все выделенные культуры были вполне 
типичными и высоковирулентными для белых мышей и морских свинок. 
Возбудитель туляремии в грызунах обнаруживался нами только в эпи- 
зоотический период, который начинается обычно в октябре и заканчи- 
вается иногда к марту—апрелю. 

Из других инфекций грызунов сотрудниками нашей лаборатории 
выделялись культуры эризипелотрикса и стрептококков, а также листе- 
рий, палочки Фридлендера и псевдотуберкулеза грызунов. Последняя 
культура выделена от черных крыс. 

На изученной территории существует три типа туляремийных очагов 
(Н. Г. Олсуфьев, 1947): луго-полевой, пойменно-долинный и лесной. 
Последний обнаружен нами в крупных массивах дубрав. Инфекция под- 
держивается в нем клещами [хо4ез пстиз при участии зайцев, что под- 
тверждено выделением от них возбудителя туляремии, а также зараже- 
нием людей при нападении этих клещей и при охоте на зайцев. В годы, 
когда имелось большое количество рыжих полевок и желтогорлых 
мышей, эпизоотия распространялась и среди них. В этом очаге воз- 
никали спорадические случаи заболеваемости туляремией. 

О существовании пойменно-речного типа очага на обзгледованной 
территории косвенно свидетельствует расположение пораженных туля- 
ремией населенных пунктов почти исключительно вдоль рек, и чрезвы- 
чайно низкая естественная иммунная к туляремии прослойка населения 
на водоразделах (всего около 2%, тогда как в соседних деревнях, рас- 
положенных на реке, она составляла до 15%). Этот тип очага в наших 
условиях не вызывает непосредственно туляремийной заболеваемости, 
так как водяная полевка из-за ее малого количества не служит предме- 
том промысла и не может заразить двукрылых переносчиков. Он играет 
у нас лишь роль «детонатора» и «запального шнура» для распростране- 
ния туляремийной эпизоотии среди серых полевок в годы их высокой 
численности. Хранителями инфекции здесь являются клещи Оегтасетюог 
рСи$ и, вероятно, [хо4ез апвийЙсер$ при участии водяной полевки. 

Самым распространенным на изученной территории является луго- 
полевой тип очага. Помимо проникновения сюда инфекции из речной 
поймы в этом очаге может осуществляться и непосредственная цирку- 
ляция возбудителя (резервуар — клещи Вегтасетюг рёсЁи$ и, вероятно, 
Гхо4ез Папвийсер$ при участии серой полевки). 

Луго-полевые очаги степной зоны более крупные, иногда охваты- 
вают территорию нескольких районов и занимают обычно весь бассейн 
небольшой реки или речки, а границы их проходят пло водоразделам. 
В связи с этим эпизоотия в этой зоне носит широко разлитой ха- 
рактер. 


106 


Для лесо-степной зоны характерны небольшие очажки, занимающие 
территорию одного колхоза, редко 1—2 сельсоветов, и ограниченные со 
всех сторон лесами. Поэтому возникающие здесь эпизоотии строго лока- 
лизованы, так как через леса с малым числом обыкновенных полевок 
туляремийная эпизоотия с полей почти не распространяется. 

Такое различие характера луго-полевых очагов определяет заболе- 
ваемость туляремией в каждой зоне. Так, за последние [0 лет 94% всей 
заболеваемости туляремией приходилось на степную зону и только 6% — 
на лесо-степную. На более высокую заболеваемость в степных районах 
влияет, помимо больших размеров отдельных туляремийных очагов, 
большая по сравнению с лесо-степью относительная площадь, занятая 
в степи луго-полевыми стациями, а также и тот факт, что в степи вто- 
рое место после серой полевки занимает домовая мышь, высоко чувстви- 
тельная к туляремии и имеющая тесный контакт с человеком, а в лесо- 
степной зоне ее место занимает малочувствительная к туляремии по- 
левая мышь. 

Для определения интенсивности проявления туляремийных очагов 
была проверена естественная иммунная к туляремии прослойка насе- 
ления. 


Таблица 5 


Зависимость величины естественной иммунной к туляремии прослойки 
населения от ландшафтных особенностей луго-полевого природного очага 


Величина лесных | Величина пахот- Естественная . Ч 
Группа массивов ных угодий иммунная про- | Число поставлен- О 
площади) площади) (в %) проб серореакци 
А 4,0 76,0 15,0 4 560 1029 
Б 21,0 97,0 7,0 2273 578 
В 34,0 47,0 3,0 2587 275 


Естественную иммунную к туляремии прослойку среди населения 
мы проверяли до начала противотуляремийной вакцинации в межэпизо- 
отический период с помощью внутрикожной туляриновой пробы, а также 
реакции агглютинации (табл. 5). Оба способа обнаружили одну и ту же 
закономерность: увеличение естественной иммунной прослойки по мере 
уменьшения площади лесов и увеличения размеров пахотных угодий 
(рис. 1). Так, иммунная прослойка в степных районах (А) в среднем 
около 15%, в сильно остепненных лесо-степных районах (Б) —7Ф, 
а в наиболее заселенных районах (В) встречается всего 3% переболев- 
шего населения. | 

Естественная иммунная к туляремии прослойка значительно превы- 
шает число официально зарегистрированных переболевших туляремией 
по группе А в 4,5 раза, по группе Б в 50 раз и по группе В почти 
в 100 раз. Объясняется это прежде всего тем, что туляремия стала реги- 
стрироваться на обследованной территории только с 1938 г., а туляре- 
мийные эпизоотии с начала ХХ века до 1938 г. повторялись не менее 
7 раз и, несомненно, вызывали заболеваемость среди населения. 

Второй причиной является неправильная диагностика медицинскими 
работниками значительной части заболевших. Этот фактор про- 
является особенно сильно в лесных районах, где заболеваемость но- 
сит спорадический характер, и где поэтому врачи практически мало зна- 
комы с клиникой туляремии. 
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Рядом авторов (С. П. Карпов и А. Д. Лебедев, 1949; М. В. Ва- 
сильев, В. Н. Мельников, В. А. Стригина, 1952 и др.) была описана так 
называемая «бессимптом- 
ная» форма туляремии. 
лишь на основании выяв- 
ления во время вспышки 
у некоторых лиц положи- 
тельных туляриновых проб 
при отсутствии клиниче- 
ских явлений. Эта «бес- 
симптомная» форма туля- 
" ремии, повидимому, в дей- 

ствительности не встре- 

чается. Одним из доводов, 
которые ‹ обычно приво- 
дятся в защиту «бессимп-. 
томной» формы туляре- 
мии, является отсутствие 

в анамнезе лиц, положи- 
у тельно реагирующих на 
тулярин, заболевания ту- 
ляремией. Однако, если 
учесть, что  туляремия 
иногда протекает весьма 
быстро и даже переносит- 
ся на ногах, нет ничего 
удивительного, что через 
7 20—30 лет переболевшие 

легко могли забыть о сво- 
Рис. 1. Зависимость величины естественной иммун- ем заболевании даже бу- 
ной к туляремии прослойки населения от ланд- бонной формой туляре- 
шафтных особенностей луго-полевого природного мии, не говоря уже [6 ту- 


очага. 
1 — естественная иммунная к туляремии прослойка населения ляремии внутренних орга- 
в процентах; 2 — процент площади, занятой под пашнями; НОВ. Мы считаем, что при 
3 — процент площади, занятой под лесами. В 

высокой восприимчивости 
человека к туляремийной инфекции внедрение в организм даже неболь- 
шого количества микробов, безусловно, вызовет реакцию со стороны его. 
Если бы положительные туляриновые пробы были вызваны перенесением 
«бессимптомной» инфекции, то возрастной состав перенесших клинически 


выраженную туляремию должен был бы соответствовать возрастному 
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Таблица 6 


Возрастной состав естественной иммунной к туляремии прослойки населения 
и заболевших во время эпизоотии (в % от общего числа) 


Положительно реагирующие на тулярин Заболевшие во время эпизоотии 
Возрастные 
группы 

в степной зоне в лесо-степной зоне | в степной зоне |в лесо-степной зоне 
0— 6 лет ...| Не обследовано | Не обследовано 4,3 3,3 
71—10. я 8,4 | 13,1 18,1 
15-19... к ра 13,4 15,9 18,1 
20—29, ‚ 17,0 15,9 УЕ 20,5 
30—39, Не - 14,7 13,4 15,5 14,8 
40—49 „ а? 17,3 18,9 14,8 13,8 
50—59, И» 16,0 15,9 10,5 6,2 
Старше 60 лет... 14,1 13,0 8,0 5,2 
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составу положительно реагирующих на тулярин. Однако этого не проис- 
ходит (табл. 6). 

Таким образом, если во время эпизоотии заболевают преимуще- 
ственно лица молодого возраста, имеющие большой контакт с возбуди- 
телем (максимальная заболеваемость стмечается в возрасте 20—29 лет), 
то при проверке туляриновой пробой населения максимум положительно 
реагирующих приходится на возраст 40—49 лет (рис. 2). Следовательно, 
величина иммунной прослойки возрастает с увеличением возраста и зави- 
сит от количества пережитых данной | возрастной группой туляремийных 
эпизоотий. Некоторое снижение процента положительных туляриновых 
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Рис. 2. Возрастной состав естественной иммунной к туляремии прослойки населения 
по сравнению с возрастным составом заболевших (в %). 


1 — естественная иммунная прослойка (положительно реагировавших на тулярин); в лесо-степной 
зоне; 2 — заболевшие в лесо-степной зоне; 3 — естественная иммунная прослойка в степной зоне; 
4 — заболевшие в степной зоне. 


проб после 50 лет, повидимому, объясняется уменьшением иммунологи- 
ческой реактивности организма в этом возрасте. 


Выводы 


1. Видовой состав грызунов лесо-степной и степной зон даже на 
близко расположенных территориях резко различается во всех стациях. 
’ 2. Большая величина природных туляремийных очагов в степной 
зоне, а также большое количество в ней домовой мыши обусловливают 
значительно большую заболеваемость по сравнению с лесо-степью. 

3. Естественная иммунная к туляремии прослойка в луго-полевых 
очагах прямо пропорциональна площади, занятой в них под пашни, 
и обратно пропорциональна площади, занятой под лесами, при прочих 
равных условиях. 

4. Значительные расхождения между естественной иммунной про- 
слойкой и числом официально зарегистрированных переболевших 
объясняются перенесением туляремии в прошлом и неполной ее диагно- 
стикой. 
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5. «Бессимптомной» формы инфекции при туляремии не существует. 

6. Лесной тип очага локализован в крупных широколиственных дуб- 
равах, не связан с соседними луго-полевыми очагами и вызывает спора- 
дическую заболеваемость людей. 
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К ВОПРОСУ О ПРИРОДНОЙ ОЧАГОВОСТИ ТУЛЯРЕМИИ 
А. М. Сорина 


Из Областной противотуляремийной станции (главн. врач — А. М. Сорина) 


Туляремия в ряде районов нашей области до 1948 г. являлась эпи- 
демическим заболеванием. 

В настоящеее время благодаря массовой иммунизации населения 
живой противотуляремийной вакциной это заболевание регистрируется 
только в виде спорадических случаев. 

С целью дальнейшего успешного проведения мерэприягий по лик- 
видации туляремийной инфекции среди людей чрезвычайно важно знать, 
где в природных условиях нашей области сохраняется возбудитель туля- 
ремии. Таких сведений до последнего времени было мало. 

Нами велись наблюдения по обнаружению инфекции среди мыше- 
видных грызунов и иксодовых клещей. Область, где проводились наблю- 
дения, расположена на западе средней полосы Русской равнины, поверх- 
ность ее отличается разнообразием рельефа. 

Территория области входит в ландшафтно-географическую подзону 
смешанных лесов, для которой типичны подзолистые почвы, местами 
сменяющиеся почвами болотистого типа. 

Животный мир области чрезвычайно разнообразен. Большие луга, 
а также посевы зерновых культур способствуют распространению мыше- 
видных грызунов, которых в области 14 видов: обыкновенные полевки, 
домовые, полевые, лесные мыши, мышь малютка, рыжие лесные полевки, 
полевка экономка и др. 

Наиболее распространены обыкновенная полевка и полевые мыши. 

Видовой состав иксодовых клещей в области представлен в основ- 
ном Дегтасетог рёс#из, который встречается главным образом на лугах 
и кустарниках, и незначительным количеством [х04ез пстиз, обитаю- 
щими в лесной местности. 

Наша станция занимается изучением природной очаговости туляре- 
мии с 1949 г. В основном исследование проводилось в районах, где 
до 1948 г. наблюдалась эпизоотия среди мышевидных грызунов. Районы 
эти имеют полого-холмистый рельеф местности, суглинистые, местами 
заболоченные почвы, частично покрыты лесами. В остальных районах 
области изучение велось недостаточно, но наличие спорадических случаев 
заболевания туляремией среди людей указывает, что возбудитель туля- 
ремии циркулирует в природе. 

Исследованию на зараженность возбудителя туляремии в межэпизоо- 
тический период с 1949 по 1953 г. подвергнуто 8 видов мышевидных 
грызунов: обыкновенные полевки, полевые мыши, домовые мыши, мышь 
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малютка, лесные мыши, рыжие лесные полевки, пашенные полевки и 
1 вид насекомоядных: землеройка бурозубка. 

За 5 лет было исследовано всего 4532 мышевидных грызуна. При- 
чиной такого малого количества исследованных живогных послужила 
исключительно низкая численность их в межэпизоотический период 
1950—1953 гг., когда в лабораторию доставлялись единичные экземп- 
ляры грызунов. Все же в некоторых районах даже в период незначи- 
тельной численности мышевидных грызунов удавалось выделить куль- 
туру возбудителя туляремии. 

Так, например, в 1952 г. при 21 выезде в районы было доставлено 
для бактериологического исследования только 435 грызунов; однако, не- 
смотря на малое количество их, туляремийный микроб был выделен из 
грызунов, доставленных из двух районов. 

В период наших наблюдений с 1949 по 1953 г. культура туяремий- 
ной палочки неизменно выделялась от мышевидных грызунов: в 6 мес- 
тах обследования в течение | года, в 2 — в течение 2 лет. 

Возбудитель туляремии был обнаружен у 5 видов грызунов и у 
| вида насекомоядных: полевок обыкновенных, полевых мышей, домо- 
вых мышей, рыжих лесных полевок, мыши малютки и у 'землероек. 

В 28% исследованных районов культура‘ туляремийного микроба 
выделилась от обыкновенных полевок, также и от полевых мышей, 
в 14% —от мыши малютки, также и от домовых мышей, в 7$ — от 
рыжих лесных полевок и в 7% — от землероек. 

Возбудитель туляремии выделялся от обыкновенных полевок и от 
полевых мышей в равном количестве (табл. 1). 


Таблица 1 


Частота выделения культуры туляремийной палочки от обыкновенной 
полевки и полевых мышей 


Количество исследо- | Количество выделен- 


Годы Вид животного ванных зверьков ной культуры 
1949 Полевка обыкновенная ...... 320 2 
Полбвая мые с ь 438 3 
1950 Полевка обыкновенная ...... 390 = 
Полевая мы ея 387 1 
1951 Полевка обыкновенная ...... 206 — 
Полевая мые 214 — 
1952 Полевка обыкновенная ...... 146 1 
Полевая, мыл В ЧЕ 31 1 
1953 Полевка обыкновенная ...... 398 1 
Полевая мынь ом тек 415 1 


Несмотря на значительную частоту выделения культуры туляремии 
от полевых мышей, распространение этой инфекции ограничивается 
в связи со слабой их чувствительностью к туляремии и относительно . 
малой бактериемией у больных грызунов (данные ПН. Г. Олсуфьева, 
Т. Н. Дунаевой). 

Для выяснения вопроса о сохраняемости инфекции в природе нами 
исследовались клещи, так как из литературных данных известно, что они 
поддерживают туляремийную инфекцию, широко паразитируя на мыше- 
видных грызунах. 

По нашим исследованиям, количество клещей увеличивается с каж- 
дым годом. Так, в 1951 г. индекс обилия равнялся от 3 до 87 клещей, 
заклещевение скота — от 30 до 100%; в 1952 г. индекс обилия — от 24 до 
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105 клещей, заклещевение — от 80 до 100%, в 1953 г. индекс обилия — 
от 29 до 530 клещей, заклещевение — 100%. | 

Из 41342 клещей, исследованных нами: в течение 5 последних лет, 
микроб туляремии выделялся от Регтасетюг рез в 1 пункте обследо- 
вания в течение 3 лет, в 3 районах — в течение 9 лети в 4 местах — 
в течение | года (табл. 2). Исследование клещей показало высокую сте- 
пень их зараженности. Например, из 5000 клещей, разделенных на 


32 группы для заражения экспериментальных животных, в 15 случаях 
была выделена культура В. #агепзе, 


Таблица 2 


| Выделения возбудителя туляремии по годам 
о о ара пеар 


то Количество е 
р Вид грызунов доставленных ыделено 
обследования рыЗу ды о культур 
т О 
1949 Мышевидные грызуны. ... 32 844 4 
Клещи ак. 41а. 9 1182 4 
1950 Мышевидные грызуны. ... 34 1124 1 
| ера ср ВОИС 5 3 514 3 
1951 Мышевидные грызуны. ... 40 778 — 
Клещи А МЕ Ъ 9 11 283 3 
1952 Мышевидные грызуны. ... 21 435 2 
и о. 8 15 242 3 
1953 | Мышевидные грызуны. ... 28 1347 3 
р ДА АА й 11 303 2 


Из таблицы следует, что в наших условиях в годы незначительной 
численности грызунов выделить культуру туляремийной палочки от мы- 
шевидных грызунов удавалось не всегда; от клещей же культура туляре- 
мийной палочки выделялась ежегодно на протяжении о лет, что указы= 
вает, на сохраняемость (в годы депрессии мышевидных грызунов) возбу- 
дителя туляремии в клещах. 

Идентификация выделенных от мышей и клещей туляремийных 
культур производилась на основании: 

|) патологических изменений в органах зараженных животных; 

2) положительной реакции преципитации с экстрактами из селе- 
зенки и печени павших животных; 

3) реакции агглютинации выделенной культуры специфической 
сывороткой. 

Все штаммы от мышевидных грызунов были выделены на первом 
пассаже. От клещей чистая культура туляремийной палочки выделена 
на втором пассаже, так как первый пассаж проводился на морских 
свинках, от которых выделение чистой культуры значительно затруднено; 
поэтому эмульсией из органов морских свинок во втором пассаже зара- 
жались белые мыши. 

Штаммы, выделенные от мышевидных грызунов и клещей, обладали 
высокой вирулентностью: минимальная смертельная доза для белых мы- 
шей колебалась от 0,1 до 1 микробной клетки по кишечному стандарту 
ЦГНКИ, а для морских свинок — от 10 до 100 микробных клеток. Вы- 
деленные культуры агглютинировались сывороткой Саратовского инсти- 
тута «Микроб» до титра 1: 1600—1 : 3200 при титре сыворотки 1: 6000. 

Из изложенного следует, что обследованная область относится клу- 
го-полевому типу очага, где ведущую роль в поддержании инфекции 
играют серая полевка и иксодовые клещи, в основном Дегтасетог 
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р1с#и$, среди которых возбудитель туляремии может удерживаться в меж- 
эпизоотический период. 

Заболеваемость людей туляремией по области в данный межэпизоо- 
тический период отмечалась лишь в виде спорадических случаев. 

Такая малая заболеваемость людей в действующем очаге туляре- 
мии, надо полагать, не в малой мере зависела от значительной иммун- 
ной прослойки населения области, доходящей в среднем до 85,5%, что 
было достигнуто прививками живой туляремийной вакциной. Останов- 
люсь на характеристике некоторых пунктов обследования. 

Мы наблюдали район в течение 5 лет после имевшей там место 
в 1948 г. эпизоотии среди мышевидных грызунов. Этот район характе- 
ризуется лесистостью. В межэпизоотический период с 1949 по 1953 г. 
отмечалось незначительное количество мышевидных грызунов, когда 
в открытых полевых стациях насчитывалось в 1949 г. эт 9 дс 46 отвер- 
стий на 1 га, в 1951 г. — от 13 до 70. Процент попадания в ловушки 
в 1949 г. равнялся от 9 до 19, в 1951 г. — от 7 до 15, местами он был 
равен нулю. В последующие годы процент попадания в ловушки на поле 
овса равнялся 60, в лесу — 7, на поле ячменя — 18. Из незначительного 
количества исследованных грызунов (105) выделить культуру туляремии 
в межэпизоотический период удалось только один раз в 1952 г. от обык- 
новенной полевки. Количество клещей в этом очаге на домашних живот- 
ных ежегодно увеличивалось: индекс обилия в 1951 г. — 9, в 1952 — 24, 
в 1953 —530. 

Заклещевение скота в 1952 г. было 75—90%, в 1953 г. — 100%. 
С 1949 по 1953 г. исследовано 6000 иксодовых клещей, возбудитель ту- 
ляремии был выделен в 1949, 1950 и 1952 гг. 

Таким образом, в тот период, когда нам не удавалось по каким-либо 
причинам выделить культуру туляремии от мышевидных грызунов, она 
выделялась отклещей. Это свидетельствует о том, что основным резер- 
вуаром туляремийной инфекции в исследованном районе являются 
клещи, инфекция циркулирует по цепочке клещи — грызуны. Нали- 
чие туляремийной инфекции в данном месте также подтверждается 
регистрацией спорадических случаев заболевания туляремией среди 
людей. 

Можно привести пример, когда возбудителя туляремии удалось вы- 
делить только от мышевидных грызунов. Так, в районе, отличающемся 
лесистостью, где в 1947г. наблюдалась массовая эпизоотия среди мыше- 
видных грызунов, нами проведено обследование в течение 5 лет 19 раз 
видового состава и зараженности туляремией мышевидных грызунов. 

В начале 1949 г. при значительном количестве мышевидных грызу- 
нов возбудитель туляремии был обнаружен в полевых мышах, в трупах 
и убитых обыкновенных полевках и в трупе землеройки. 

В период депрессии мышевидных грызунов, когда на |1 га открытых 
полевых стаций приходилось от 1 до 6 колоний и в закрытых — 0, воз- 
будитель туляремии был выделен от мышей малюток, домовых, полевых 
мышей и рыжих лесных полевок. 

Нет сомнения, что круг диких животных, среди которых микроб туля- 
ремии может циркулировать в данном пункте, при дальшейшем углублен- 
ном исследовании расширится. Роли клещевого фактора в природной 
очаговости туляремии нам доказать не удалось, несмотря на значитель- 
ное количество исследованных клещей (9908). 

В течение 5-летнего разового весеннего сбора клещей возбудителя 
туляремии от них нам выделить не удалось. 

Таким образом, в данном эпидемическом районе инфекция цирку- 
лирует среди мышевидных грызунов 6 видов: полевок обыкновенных, мы- 
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шей малюток, домовых и полевых мышей, рыжих лесных полевок и зем- 
лероек. 

Заболеваемости среди населения на данной территории не было, 
надо полагать, в связи с тем, что на ней проживало большое количество 
людей, обладающих иммунитетом к туляремии. 

Отмечается еще один район, где нам не удалось выделить возбуди- 
теля туляремии от клещей; но косвенным доказательством наличия воз- 
будителя туляремии в клещах является факт заболевания туляремией 
одной девочки 12 лет от укуса клеща. Девочка за несколько дней до за- 
болевания пасла скот в поле, и по возвращении домой мать сняла с кожи 
ее головы присосавшегося клеща. Заболевание подтверждено клиниче- 
ски и лабораторно. 

Здесь же мы в 1953 г. выделили возбудителя туляремии от обыкно- 
венной полевки, что также подтверждает циркуляцию вируса клещи — 
грызуны в данном пункте. 


Выводы 


1. Туляремия в ряде районов одной области до 1948 г. являлась 
эпидемическим заболеванием. 

В настоящее время благодаря массовой иммунизации населения 
живой противотуляремийной вакциной заболевание туляремией регистри- 
руется только в виде спорадических случаев. 

2. Возбудитель туляремии обнаружен среди 5 видов грызунов и: 
1 вида насекомоядных. 

3. Для исследуемой области ведущая роль в сохранении туляремий- 
ной инфекции принадлежит обыкновенной полевке и иксодовым клещам.. 

4. В целом по области в некоторые годы незначительного количе- 
ства мышевидных грызунов выделить возбудителя туляремии удавалось 
не всегда, в то время как от клещей возбудитель туляремии выделялся! 
ежегодно на протяжении 5 лет. 

5. Все выделенные штаммы от мышевидных грызунов и клещей были) 
высоковирулентными. 


| 


ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА ТУЛЯРЕМИИ 
`У ЖИВОТНЫХ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ ИХ 
‚‚ ЭПИЗООТОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 


Г. Н. Дунаева 


Из лаборатории туляремии (зав. —проф. Н. Г. Олсуфьев) отдела паразитологии и 

медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) Института эпидемиологии 

и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея АМН СССР (дир.— проф. 
Г. В. Выгодчиков) 


х: 


‚Выяснение особенностей течения туляремийной инфекции у диких 
животных имеет большое теоретическое и практическое значение. Знание 
путей. распространения микробов в организме, скорости развития инфек- 
ционного процесса, количественной характеристики степени септицемии 
необходимо для определения значения различных видов как источников 
инфекции. | 

’. Изучением патогенеза экспериментальной туляремии занимались 
И. С. Тинкер и М. С. Дрожжевкина (1948), проследившие пути и ско- 
рость распространения микробов туляремии в организме белых мышей, 
морских свинок и кроликов и давшие количественное определение интен- 
сивности обсеменения В. 1#агепзе различных органов и тканей. К сожа- 
лению, авторы для различных видов животных применяли разные дозы 
заражения (от 10 микробных клеток для белых мышей до 500 млн. ми- 
кробных клеток для кроликов). Поэтому особенности развития инфек- 
ционного процесса, обусловленные специфической реакцией макроорга- 
низма, не могли быть изучены в сравнительном аспекте. 

Для количественного определения интенсивности обсеменения авторы 
использовали недостаточно точную методику — высев на жидкую жел- 
точную среду, — позволяющую улавливать только болышое количество 
микробов (около 1000 микробных клеток). 

Цель наших исследований: 1) изучение развития инфекционного 
процесса у высокочувствительных и малочувствительных к туляремии 
животных при одинаковых условиях заражения: 2) выяснение зависимо- 
сти течения инфекции от величины заражающей дозы и 3) определение 
эффективности различных способов обнаружения В. {агепзе на разных 
этапах инфекционного процесса. 


1. Материал и методика 


Опыты ставились на обыкновенных полевках (Мсго$ агоа$ 
РаП.), полевых мышах (Аро4етиз астапиз Рай.) и домашних кошках 
(Еейз сашз РаП.) Обыкновенная полевка относится к группе животных, 
высокочувствительных к туляремии. Как показали наши исследования 
(Т. Н. Дунаева и Н. Г. Олсуфьев, 1952), полевки погибают от острой 
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туляремии при подкожном введении одной бактериальной“ клетки 
В. НЧагеп$е. 

Как и у всех высокочувствительных видов, минимальная заражаю- 
щая доза является для полевок одновременно и минимальной смертель- 
НОЙ ДОЗОЙ. 

Полевым мышам свойственна малая чувствительность к туляремии. 
Заражаясь туляремией при подкожном введении небольших доз возбу-» 
дителя (до одной фактической клетки В. И!агепзе), сни погибают. лишь 
при заражении их массивными дозами вирулентных штаммов. Полная 
смертельная доза для этого вида равняется 10—100 млн. микробных кле- 
ток по бактерийному стандарту ЦГНКИ. 

Кошки относятся к группе маловосприимчивых и практически не- 
чувствительных к туляремии животных. Минимальная заражающая 
доза — около | млн. микробных клеток. ь 

В опытах были использованы высоковирулентные штаммы В. НИа- 
гепзе № 503 и 9. Штамм № 503 выделен летом 1949 г. из клещей ДОег- 
тасетюог рёс1и$. Поддерживался в лаборатории путем непрерывных пас- 
сажей на морских свинках. В наших опытах применены культуры, выде- 
ленные из морских свинок 35 и 55-го пассажей. Штамм № 9 выделен из 
трупа обыкновенной полевки в декабре 1948 г. В дальнейшем поддер- 
живался в лаборатории пассажем на белых мышах. В опыте использо- 
вана культура, выделенная из белой мыши 140 и 195-го пассажей. Ви- 
рулентность обоих штаммов, как свежевыделенных, так и прошедших 
пассажи через высокочувствительных животных, была предельной. Зара- 
жение белых мышей | микробной клеткой по стандарту ЦГНКИ вызы- 
вало гибель всех особей. Последующее разведение (0,1 микробной клетки) 
вызывало гибель только части мышей. Полная смертельная доза для бе- 
лых крыс равнялась 100 млн. —1 млрд. микробных клеток. 


Таблица 1 


Определение вирулентности штаммов В. иЦагепзе титрованием на белых 
мышах и крысах 





| Белые мыши Белые крысы 
°№ штамма дозы заражения 
0,1 | 1 | В: Вет иль. 10 млн. | 100 млн. | 1 млрд. 

503 3/11 3/3 3/3 3/2 3/2 33 — 1/1 
503/35 Л 3! 3/3 = = Е — 
503/55 3/1 ‚ 3/3 3/3 2/0 2/2 211 2/2 

9 8/1 10,9? 1010 3/0 3/1 3/3 3/3 
9/140 Зл 3/3 3/3 = = 5/2 `° 5/5 
9/195 3/2 3/3 3/3 г „= 54 44 


Для заражения зверьков готовили взвесь 2-суточной культуры В. ИШагепзе со 
свернутой яичной среды. Мутность первоначального разведения взвеси в физиологиче- 
ском растворе равнялась 1 млрд. микробных клеток в 1 мл по стандарту ЦГНКИ. 
В дальнейшем производились последовательные десятикратные разведения с обязатель- 
ной сменой пипеток. Заражали зверьков подкожно в правый пах, вводили взвесь 
в объеме 0,1 или 0,5 мл. В одном опыте заражение произведено внутрикожно. 
Зверьков забивали к концу первых, вторых, третьих и т. д. суток после зара- 


1 В числителе—количество зараженных зверьков, в знаменателе—количество 
павших от туляремии, 
2 Выживание одной мыши вызвано ЕЯ в приготовлении ВНЕ 
ной взвеси. 
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жения. Ежедневно исследовали З зверьков, прослеживая распространение бакте- 
рий в организме. Из регионарного пахового лимфатического узла, селезенки, печени и 
крови делали посевы на свернутую яичную среду, а также делали мазки-отпечатки. 
При отсутствии роста посевы выдерживали в термостате 10 суток. С суспензией пе- 
чени и селезенки ставили реакцию преципитации с туляремийной сывороткой. 

От каждого забитого зверька ставили биологические пробы на белых мышах, 
используя для инокуляции суспензии из пахового лимфатического узла, селезенки, пе- 
‘чени, крови, почек и костного мозга. В опыте с внутрикожным заражением полевок 
ставили также биопробу из кусочка кожи на месте введения. 

Кровь для заражения белой мыши набирали шприцем из сердца у только что 
забитого зверька в количестве 0,2—0,3 мл в смеси с 0,3—0,2 мл физиологического 
раствора. 

Взятие кусочков органов производили раздельно, каждый раз тщательно дезин- 
фицируя или меняя инструменты, чем исключали перенос бактерий с одного органа на 


‘другой. 


Диагноз туляремии у павших пассажных белых мышей ставили на 
основании патологоанатомических изменений внутренних органов и 
вполне достоверных результатов бактериоскопии мазков-отпечатков. 
В сомнительных случаях (отдаленность срока гибели, нетипичные патоло- 
гоанатомические изменения) производили посев на яичную среду и пас- 
<ировали органы белым мышам. 

Белые мыши 1-го пассажа, выжившие после инокуляции им суспен- 
зии органов подопытных зверьков, находились под наблюдением 30 су- 
ток, после чего их снимали сопыта и заражали заведомо туляремийным 
материалом (культурой или органами животных, павших от туляремии). 
Иммунитета к туляремии у этих мышей ни разу отмечено не было. Все 
они погибали от острой туляремии в обычные сроки. 


П. Распространение микробов туляремии в организме 
обыкновенных полевок 


А. При внутрикожном заражении. 20/1 1951 г. 28 обык- 
новенных полевок были заражены в наружную поверхность левого бедра 
внутрикожно взвесью 2-суточной культуры В. 4агепзе, штамм № 503/55 
в объеме 0,1 мл, доза заражения — | микробная клетка по стандарту 
ЦГНКИ. 

Исследование органов полевок, забитых в различных стадиях заболе- 
вания, показало, что наиболее чувствительным способом обнаружения 
возбудителя является биологическая проба. При помощи ее возбудитель 
мсг быть обнаружен с первого же дня заражения, когда он локализо- 
вался на месте введения; в дальнейшем можно было проследить посту- 
пание бактерий в паренхиматозные органы и в кровь. Высокая. воспри- 
имчивость и чувствительность белых мышей позволяли обнаруживать 
в исследуемых органах полевок единицы туляремийных бактерий. 

Обнаруживать бактерии посевом удавалось начиная с 4-го дня после 
заражения, но не во всех органах. Еще ниже оказалась чувствитель- 
‚ность бактериоскопического способа. При его применении бактерии обна- 
руживались только на 6—7-е сутки не у всех полевок и только в селе- 
‚зенке. Положительная бактериоскопия всех органов была отмечена лишь 
на 8-е сутки заболевания у полевки, забитой в агонии. Реакция преци- 
‚питации дала положительный результат только в одном Сун итВ 
исследовании органов той же агонирующей полевки. 

Результаты опыта представлены на рис. 1. В конце первых суток 
после заражения В. Шагепзе обнаружен биологической пробой у 2 по- 
левок из 3, У одной полевки возбудитель найден в участке кожи на месте | 
введения суспензии, у другой — в регионарном лимфатическом. узле. На 
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2-е сутки у всех 3 полевок В. НЦагепзе обнаружен в коже на месте за- 
ражения. На 3-и сутки у полевки № 7 обнаружено проникновение бак- 
терий в, лимфатические узлы и селезенку; у полевки № 9 возбудитель 
был найден в лимфатическом узле, селезенке, печени и в крови. У по- 
левки № 8 бактерии не были обнаружены. 


риопробы бактериосколия 


8 Посевы 
и 65 РЕГ Е-ЕЗ 
У г | "ие ви 
9 


‚  Прецилитация 


2-е сутки @/ И 
Ро 
ы 9 







6-е сутки 


7-е Сутки 


9-е Сутки 


Рис. 1. Распространение В. #ёагеп$е в органах полевок при внутрикожном заражении 
дозой | микробная клетка, 


Сокращения: к — кожа; д. уз. -. лимфатический узел; сел. — селезенка, печ. — печень; кр. — кровь 

п. — почка; к. М. — костный мозг. Шгриховкой обозначено обнаружение возбудителя туляаремии. Черным 

цветом обозначены случаи гибели от посторонних причин или пророст посева. Цифры под кружками 
обозначают номер полевки. 


На 4-е сутки у 2 полевок наблюдалась генерализация инфекции. 
У одной из них возбудитель не был найден лишь в ксже, что, повиди- 
мому, объясняется неточным определением места введения бактерий при 
взятии кусочка кожи. Интересно, что у полевки № 12 возбудитель туля- 
ремии оставался на месте введения, не проникнув даже в регионарный 
лимфатический узел. Различие в скорости распространения микробов 
в организме зависит от индивидуальных его особенностей. 

У полевок с полной диссеминацией микробов по всем органам (био- 
логическое исследование) посевом удалось получить рост культуры 
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В. ИШагепзе из селезенки (полевки № 10 и 11) и из печени (у полевки 
№ 11); посевы из лимфагического узла и крови были стерильны. 

У полевок, забитых на 5-е сутки после заражения, еще наблюдалась 
некоторая пестрота в картине распространения микробов. У одной по- 
левки отмечалась полная генерализация инфекции, у другой возбуди- 
тель отсутствовал в почках и у третьей не обнаруживался ни в почках, 
ни в крови. Посевы дали рост В. Ниагепзе из селезенки у полевок № 13 
и 14 и из лимфатического узла — у полевки № 15. 

На 6-е сутки исследовано 2 полевки. У обеих биологические пробы 
обнаружили полную генерализацию инфекции. Рост культуры В. Ища- 
гепзе получен из лимфатического узла и селезенки в 2 случаях, печени — 
в 1 (в 1 случае посев загрязнен). Посев крови дал рост культуры у 1 по- 
левки. Бактериоскопией удалось обнаружить возбудителя только в одном 
случае, в селезенке. Реакция преципитации, как и прежде, положитель- 
ных результатов не дала. 

На 7-е сутки от туляремии погибло 4 полевки. У 2 забитых полевок 
возбудитель обнаружен: биопробами во всех органах; посевом у обеих 
полевок в лимфатическом узле, селезенке и в печени и у полевки № 18 — 
в крови. Бактериоскопия положительная была только в одном случае 
(отпечаток селезенки). Реакция преципитации отрицательная. 

На 8-е сутки погибло еще 4 полевки и | была забита в агонии. Во 
всех ее органах всеми способами, кроме бактериоскопии лимфатического 
узла, был найден возбудитель. 

При исследовании трупов полевок В. НИагепзе обнаруживался бак- 
териоскопически в очень большом количестве во всех органах. Посевы 
на свернутую желточную среду регулярно давали рост культуры В. {ща- 
гепзе через 18—24 часа. 

Б. При подкожном заражении. 25 обыкновенных поле- 
вок были заражены подкожно дозой 10 микробных клеток по стандарту 
ЦГНКИ. 17 полевок забито на 1, 2, 3, 4, 5 и 6-е сутки, остальные 8 по- 
левок пали от туляремии на 6-е сутки после заражения. 

Результаты опыта представлены на рис. 2. У полевок, забитых 
в конце 1-х суток после заражения; возбудитель обнаружен не был. Как 
показывает опыт № 1, а также исследования 3. Д. Хахиной (1949), 
И. С. Тинкера и М. С. Дрожжевкиной (1948), бактерии, повидимому, 
были локализованы на месте введения в подкожной клетчатке, которая 
нами в данном опыте не исследовалась. 

На 2-е сутки после заражения возбудитель был обнаружен у всех 
3 полевок биологическим образом. У полевки № 4 бактерии были во 
всех органах и крови; у полевки № 65 бактерии не были найдены только 
в почках. У полевки № 6 возбудитель обнаружен в регионарном` лим- 
фатическом узле и в печени. 

Эти данные показывают, что у полевок произошло рассеивание ми- 
кробов с током крови по паренхиматозным органам, вплоть до полной 
генерализации инфекции у некоторых зверьков к концу 2-х суток забо- 
левания. 

На 3-и сутки после заражения у полевки № 7 отмечена полная генера- 
лизация. процесса, у другой полевки бактерии не были найдены только 
в почках и у третьей они отсутствовали и в почках, и в крови У полевки 
№ 7 количество микробов в лимфатических узлах и в селезенке о 
чилось до возможности высева культуры на яичной среде. 

При дальнейшем исследовании у всех забитых пол?вок была выяв- 
лена полная генерализация инфекции, сопровождающаяся интенсивным 
размножением микробов. На 4-е сутки заболевания посевы дали рост 
культуры от всех зверьков и почти из всех органов. На 5-е сутки отме- 
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чена положительная бактериоскопия отпечатка селезенки у одной из по- 
левок. На 6-е сутки (в день гибели) бактерии в мазках-отпечатках най- 
дены у обоих исследованных зверьков; у одного из них получена: поло- 
жительная реакция преципитации с термоэкстрактом селезенки и печени. 
Гибель пассажных белых мышей ускорилась до 2—3-х суток, что также 
объясняется увеличением количества микробов в исследуемых органах. 

По сравнению с предыдущим опытом подкожное заражение полевок 
10 микробными клетками В. #Шагепзе обусловило более быстрое распро- 
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Рис. 2. Распространение В. #щагепзе в органах полевок при под- 
кожном заражении дозой 10 микробных клеток. 


странение бактерий. Генерализация инфекции наблюдалась уже к концу 
2-х суток, в то время как при внутрикожном заражении бактерии были 
локализованы на месте введения — в коже — 2 суток, а в одном случае 
даже до 4 суток. 
Различия в скорости развития инфекции в данных опытах зависели 
в некоторой степени от разницы в дозах (1 и 10 микробных клеток), но 
несомненно, что включение во взаимодействие макроорганизма с бакте- 
риями кожного барьера увеличивает сопротивляемость к инфекции даже 
у животных первой группы, не обладающих совершенными защитными 
механизмами, задерживая на некоторое время развитие инфекционного 
процесса. ФЕ | 
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Ш. Распространение микробов туляремии в организме 
полевых мышей 


А. При малой дозезаражения. Для заражения 39 полевых 
мышей 20/ПТ 1951 г. взята культура штамма 503/55 в дозе 19 микроб- 
ных клеток по стандарту ЦГНКИ. Взвесь культуры бактерий вводили 
полевым мышам подкожно. Полевые мыши забиты на 1, 2, 3, 4, 6, 7, 8, 
9, 10, 11, 13, 15 и 20-е сутки со дня заражения. Каждый раз исследова- 
лось по 3 полевых мыши биопробой на белых мышах, посевом и бакте- 
риоскопией мазков из органов. 

Результаты опыта представлены на рис. 3. К концу 1-х суток бак- 
терии обнаружены биопробой у 1 полевой мыши в регионарном лимфа- 
тическом узле. К концу 2-х суток у всех 3 полевых мышей возбудитель 
найден в лимфатических узлах: у мыши № 6, кроме того, в печени и 
у мыши № 5 — в селезенке и почках. Следовательно, как в аналогичном 
опыте с полевками, и у полевых мышей происходит довольно быстрое 
распространение микробов с током крови по паренхиматозным органам. 

На 3-и и 4-е сутки после заражения у полевой мыши № 8 бактерии 
были найдены во всех органах, кроме крови; у других же мышей. рас- 
пространение возбудителя ограничивалось отдельными органами. 

На 6-е сутки у полевых мышей № 13 и 15 наступила геверализация 
инфекции. Биологическими пробами присутствие бактерий установлено 
во всех исследованных органах, кроме крови (полевая мышь № 15) и 
костного мозга (полевая мышь № 13). У полевой мыши № 14 возбуди- 
тель обнаружен в лимфатическом узле, селезенке и печени. К этому же 
времени относится единственный в данном опыте случай роста культуры 
В. 1Шагеп$е. У полевой мыши № 13 в посеве из лимфатического узла и 
селезенки получен скудный рост В. ИМагеп$е. Отдельные колонии стали 
заметны на 6-е сутки выдерживания посевов в термостате. 

Редкость выделения культуры возбудителя в посеве и отсутствие 
его в мазках из органов зависит, как это установлено нами в специаль- 
ных опытах, от незначительного количества микробов в органах живот- 
ных, обладающих хорошо выраженным реактивным иммунитетом 
(П группа, по нашей классификации). 

В последующие дни происходило угасание инфекциэнного процесса, 
выражавшееся в исчезновении возбудителя из внутренних органов и 
тканей полевых мышей. Четко вырисовывалось более длительное сохра- 
нение бактерий в регионарном лимфатическом узле. Так, на 7-е сутки 
после заражения возбудитель был найден у всех 3 мышей в лимфатиче- 
ском узле иу 1 мыши в печени. На 8-е сутки, кроме лимфатических 
узлов, бактерии были найдены в селезенке (2 случая) и в костном 
мозгу (1 случай). На 9, 10 и 11-е сутки бактерии обнаруживались 
у всех 9 полевых мышей только в лимфатических узлах. В более позд- 
ние сроки бактерии из них исчезали. Из 9 полевых мышей, забитых на 
13, 15 и 20-е сутки, возбудитель найден только у забитой на 15-е сутки 
мыши № 36 в лимфатическом узле. = 

Б. При большой дозе заражения. Для заражения 48 по- 
левых. мышей в дозе 100000 микробных клеток по стандарту ЦГНКИ 
был использован штамм В. ИЦагеп$е 503/35. Мыши заражались под- 
кожно. Кроме того, 15 полевых мышей заразили 1, 10 и 100 млн. ми- 
кробных клеток. 

Смертность мышей при введении этих доз представлена в табл. 2. 

Наименьшая полная смертельная доза (ЮСГ.) равнялась 100 млн. 
микробных клеток. 35 полевых мышей, зараженных дозой 100 000 микроб- 
ных клеток, были забиты на |1—-12-е сутки. Ежедневно исследовалось 
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Рис. 3. Распространение В. #Шагепзе в органах полевых мы- 
шей при подкожном заражении дозой 10 микрооных клеток. 


Таблица 2 


Смертность полевых мышей 











Доза Заражено 





Пало Сроки гибели 
100 000 48 13 б мышей пало на 5-е сутки 
7 , „ ” -е э 
1 млн. 5 4 1 мышь пала на 2-е сутки 
3 мыши пали „ 6-е , 
10 млн. 5 4 ра м РА 
у пали на 3-и и 1 на 4-е сутки 
100 млн. 5 5 1 мышь пала на 1-е сутки 


2 мыши пали на 2-е и 2 на 3-и сутки 


по 3 полевых мыши (на 12-е сутки — 2). На 13-е сутки исследованы 2 мы- 
ши, выжившие от заражений дозами 1 и 10 млн. микробных клеток. 

От каждой забитой полевой мыши ставили 6 биопроб на белых мы- 
шах (из лимфатического узла, селезенки, печепи, крови, почек и кост- 
ного мозга). Посевы на свернутую желточную среду и мазки-отпечатки 
делали из селезенки, печени и крови. Реакцию преципитации ставили 
с суспензией селезенки и печени. . 

В данной серии опытов по сравнению с предыдущими имеются от- 
личия в скорости распространения бактерий, обусловленные различиями 
в дозах заражения. При подкожном введении массивной дозы (1 млн. 
фактических бактериальных клеток) возбудитель уже к концу 1-х суток 
(первый срок исследования) обнаруживался во всех органах и тканях 
(рис. 4). Бактерии не были найдены лишь у | мыши в селёзенке. Во 
всех случаях возбудитель обнаружен биологическим путем; количество 
бактерий не было достаточно ни для получения роста культуры, ни для 
бактериоскопии. Реакция преципитации во всех случаях была отрица- 
тельной. Белые мыши, которым инокулировали различные органы и 
ткани полевых мышей, погибали от туляремии на 4—8-= сутки. 

У полевых мышей, забитых на 2-е сутки опыта, биологическими про- 
бами также была установлена генерализация инфекции. Посев дал рост 
бактерий в одном случае (селезенка полевой мыши № 4). Бактериоско- 
пия мазков и реакция преципитации были отрицательными. 

На 3-и сутки удерживалась генерализованная инфекция. Количество 
туляремийных бактерий в организме полевых мышей заметно увеличи- 
лось. У полевых мышей № 7 и 8 возбудитель обнаружен также в посеве 
и в мазках из селезенки и печени. Реакция преципитации была положи- 
тельной. На увеличение количества бактерий указывает также сокраще- 
ние сроков гибели пассажных белых мышей, которые пали от туляре- 
мии на 3—4-е сутки. У полевой мыши № 9 посев, бактериоскопия и пре- 
ципитация были отрицательны, и соответственно удлинялись сроки ги- 
бели белых мышей (5—6-е сутки). 

На 4-е сутки у части полевых мышей отмеченс начало очищения 
органов от бактерий. Возбудитель не обнаружен у полевых мышей № 11 
и 12 в крови и у первой из них в почках. Рост бактерий получен из 
селезенки у полевых мышей № 10 и 12; у мыши № 11 роста не было. 
Бактериоскопия мазков и реакция преципитации отрицательны у всех 
полевых мышей. 

На 5-е сутки опыта биопробами установлена генерализованная ин- 
фекция у полевых мышей № 13 и 14; в посеве из селезенки и печени 
был рост культуры возбудителя. Пассажные мыши пали на 4— 6-е сутки. 
У полевой мыши № 15 в крови и почках бактерий не обнаружено. 
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Рис. 4. Распространение В. #Шагепзе в органах полевых 
мышей при подкожном заражении дозой 100000 микробных 
клеток. 


В остальных органах количество бактерий уменьшилось, о чем можно су- 
дить по удлинению сроков гибели пассажных мышей (6—7-е сутки) и по 
отсутствию роста культуры на желточной среде. Бактериоскопия мазков 
из органов и реакция преципитации во всех случаях отрицательны. 

На 6-е сутки опыта генерализованная инфекция отмечена у полевой 
мыши № 16; количество бактерий в органах было довольно велико: 
в посевах из селезенки, печени и крови (единственный случай) был рост 
культуры В. ИШагеп$е; бактериоскопия селезенки положительная. Пас- 
сажные белые мыши погибали на 4—5-е сутки. Реакция преципитации 
отрицательная. У 2 других полевых мышей наблюдались различные 
стадии угасания инфекции. У полевой мыши № 17 возбудитель в крови 
не обнаружен; пассажные белые мыши от других органов пали на 
6—8-е сутки. У полевой мыши № 18 очищение от бактерий продвину- 
лось уже очень далеко. Возбудитель обнаружен биспробами только 
в лимфатическом узле и селезенке. Сроки гибели белых мышей — на 6 
и 9-е сутки — указывают на незначительное количество микробов, осо- 
бенно в селезенке. . 

На 7-е сутки у 3 полевых мышей обнаружено полное обсеменение 
всех органов бактериями и у одной мыши (№ 21) оказались свобод- 
ными от возбудителя почки и кровь. Начиная с 7-го дня заболевания 
получать рост культуры и обнаруживать бактериоскопией туляремийные 
бактерии в мазках из органов забиваемых полевых мышей не удавалось. 
Параллельно с этим явлением, обусловленным уменьшением количества 
бактерий в исследуемых органах, увеличивалась продолжительность 
жизни пассажных белых мышей. Наиболее поздние сроки гибели белых 
мышей в данном опыте (на 12—13-е сутки) соответствовали срокам ги- 
бели мышей при заражении разведением культуры В. ИШагепзе до дозы 
0,1 микробной клетки (т. е. 1—2 фактических клетки В. (щагепзе). 

По ходу дальнейших исследований (8, 9, 10, 11, 12 и 13-е сутки) 
продолжалось освобождение организма полевых мышей от бактерий. 
В первую очередь бактерии исчезали из крови, почек, костного мозга, 
затем из печени и селезенки. Дольше всего они сохранялись в лимфати- 
ческих узлах. В зависимости от индивидуальных особенностей животных, 
затухание инфекции шло с различной скоростью. Первые случаи очище- 
ния от бактерий (кровь и почки) отмечались у части особей на 4-е сут- 
ки; на 6-е сутки у полевой мыши № 18 возбудитель был найден только 
в лимфатическом узле и в селезенке; полное освобождение организма 
от бактерий отмечено впервые на 10-е сутки. Наряду с этим встречались 
особи с обсеменением бактериями всех органов и тканей на 5, 6, 7-е и 
даже на 10-е сутки. Повидимому, именно у таких животных с понижен- 
ной активностью защитных механизмов фаза затухания инфекции растя- 
гивается на длительный период и бактерии могут быть обнаружены 
в организме (преимущественно в лимфатических узлах) в отдаленные 
сроки после заражения — до 78 дней, по нашим данным. 

Исследование трупов полевых мышей, павших на 5— 6-е сутки после 
заражения дозой 100000 микробных клеток, показало, что количество 
бактерий у них было невелико по сравнению с трупами полевок (в опы- 
тах | и 2). У 3 полевых мышей бактерии микроскопически не обнару- 
живались; у 4 особей они найдены в небольшом количестве в селезенке 
(ТП балла) иу 5 обсеменение селезенки оценивалось в !У балла. В кро- 
ви бактерии обнаружены в небольшом количестве (Ш балла) у 3 поле- 
вых мышей из 12. 

Реакция преципитации с термоэкстрактом суспензии селезенки и пе- 
чени трупов полевых мышей была положительной лишь при значи- 
тельном обсеменении органов бактериями (ТУ балла в селезенке). 
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ТУ. Распространение микробов туляремии в организме. 
домашних кошек 


В специальных предварительных опытах было установлено, что до- 
машние кошки обладают малой восприимчивостью к туляремийной ин- 
фекции. Они заражаются при подкожном введении только массивных 
доз возбудителя, от 1 млн. микробных клеток и выше. При исследо- 
вании на 12—20-е сутки после введения 1, 10, 100, 1000, 10000 мик- 
робных клеток мы не обнаруживали в органах кошек бактерий’ 
(включая и биологический способ исследования); в сыворотке крови 
у них не было найдено специфических агглютининов. У кошск, заражен- 
ных дозами от | млн. до | млрд. микробных клеток, при исследовании 
на 15, 28, 38-е сутки в сыворотке крови агглютинины обнаруживались 
в разведениях |: [0 — 1: 160. При биологическом исследовании органов 
кошек, забитых в эти сроки, культура возбудителя туляремии не выде- 
лялась. 

Изучение развития туляремийной инфекции у животных, маловос- 
приимчивых и практически нечувствительных к туляремии (ПГ группа), 
должно было выяснить особенности распространения и интенсивность 
размножения микробов, что определяет выход микроба во внешнюю 
среду через выделения (мочу) и кровь (эктопаразиты). 

15/У 1953 г. 15 взрослых кошек весом от 1700 до 3500 г были зара- 
жены штаммом № 9, выделенным от белой мыши 195-гэ пассажа, дозой 
В 10 млн. микробных клеток, что составляет для них примерно 10 зара- 
жающих доз. Кошек забивали через 1, 3, 65, 7, 10, 12, 15 и 20 суток 
после заражения. 

Биологическими пробами исследовали паховые лимфатические узлы 
со стороны введения, селезенку, печень, кровь, мочу и костный мозг. Из 
_лимфатического узла, селезенки, печени и крови делали посевы на 
свернутую желточную среду и мазки-отпечатки для микроскопического 
исследования. Начиная с 3-го дня после заражения с сывороткой крови 
ставили реакцию агглютинации в разведении от 1:5 до 1: 640. Каждый 
раз у одной из забиваемых кошек производили определение количества 
возбудителя на | г селезенки титрованием на белых мышах определен- 
ных разведений суспензии ее ткани. 

На рис. 5 представлены результаты опыта. К концу 1-х суток у кош- 
ки № | биологическими пробами установлено присутствие возбудителя 
в селезенке, печени и в костном мозгу. У второй кошки бактерии обна- 
ружены не были. 

На 3-и сутки у обеих кошек бактерии обнаруживались в лимфати- 
ческом узле, селезенке и печени; у кошки № 4 — также и в костном 
мозгу. В посеве из селезенки у кошки № 3 выросла 1 колония В. 1ш@а- 
гепзе на 10-е сутки выдерживания посева в термостате. Это был един- 
ственный случай выделения культуры посевом из органов забитых ко- 
шек. В мазках из органов микробы бактериоскопически не были най- 
дены ни разу. 

На 5—7-е сутки после заражения возбудитель был обнаружен 
биопробами в лимфатическом узле (у 3 кошек из 4), селезенке (у всех 
4 кошек) и в печени (у 3 кошек). 

У кошек № 7 и 8 получен рост В. НШагепзе при посеве эксудата 
с места введения. В одном случае выросла 1 колония на 5-е сутки вы- 
держивания в термостате; в другом случае 3 колонии появились на 
6-е сутки. 

Исследование кошек на 10—20-е сутки после заражения показало, 
что микробы больше не встречались в печени, и только у 2 кошек 
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из 7 они были найдены в селезенке. Более стойко удерживались. ми- 
кробы в лимфатических узлах —у 5 кошек из 7. 
Определение количества 
а бактерий в селезенке заби- 
-. тых кошек дало следующие 
а Е 
ПЕН результаты: у кошки № 1, 
забитой к концу первых су- 
ток, в 1 г селезенки содер- 
р жалось 10000 микробных 
а О Валя клеток. То же количество 
бактерий найдено у кошки 
№ 3, забитой на 3-и сутки. 
На 5-е сутки после зараже- 
ния количество бактерий в 
селезенке упало до 100 ми- 
кробных клеток на | г веса 
сссг Ткани. В последующие дни 
им (7—15) бактерии в селезен- 
ке обнаруживались нерегу- 
лярно и в ничтожно малом 
количестве — 5—10 микроб- 
ЕР ми ных клеток на | г. На 20-е 
сутки после заражения бак- 
терий в селезенке найдено 
ЕЕЫ ССС Не было. Реакция. агглюти- 
нации с туляремийным диа- 
гностикумом была положи- 
тельна, начиная с 5-го дня 
НО СГ. П0Сле заражения, и сохраня- 
лась до 20 суток (срок 
исследования). Агглютина- 
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1:320; интенсивность реак- 
ции определялась на 3 плю- 
са с четко выраженной ре- 


Рис. 5. Распространение В. виагепзе в органах аКЦИей (на 4 плюса) в 
кошек при подкожном заражении дозой 10 млн. Предыдущем разведении 
микробных клеток. (табл. 3) 


Таблица 3 
Агглютинационные титры сывороток у забитых кошек 


Дни забоя 


Титры сыворо- 
ток ....11:20—1:320] 1:10—1:40|1:20—1:40| 0—1:1011:40—1:80|- 1: 160. 


Обсуждение результатов 


Проведенные опыты показали, что в развитии инфекционного про- 
цесса у животных Ти П группы с неодинаковой чувствительностью к ту- 
ляремии имеются как. сходные черты, так и значительные отличия. 
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`На первых этапах развития инфекции при одинаковых условиях за- 
ражения (10 микробных клеток подкожно) у обоих видов к концу 
2-х суток микробы проникают в лимфатические узлы и в паренхиматоз- 
ные органы (селезенка, печень). В дальнейшем идет последующее про- 
движение микробов, сопровождающееся увеличением их количества 
вследствие размножения в этих органах. На 4—6-е сутки после зараже- 
ния у обоих видов наблюдается генерализация инфекции. Количествен- 
ная характеристика фазы генерализации инфекции различна для изучае- 
мых видов. У обыкновенных полевок генерализация инфекции (обсемене- 
ние всех органов и тканей) проходит при все возрастающем количестве 
микробов, ведущем к обильной бактериемии у агонирующих и павших 
животных. У полевых мышей (при данных условиях заражения) весь 
инфекционный процесс развивается при наличии небольшого коли- 
чества микробов, обнаруживающихся в большинстве случаев только био- 
логическим путем и редко — посевом. При заражении массивными до- 
зами у полевых мышей размножение большого количества бактерий 
обеспечивает возможность обнаружения возбудителя посевом и бакте- 
риоскопически. Начиная с 6—7-го дня заболевания сбнаруживаются 
резкие отличия в судьбе как микробов, так и зараженных животных 
с различной инфекционной чувствительностью. 

В организме обыкновенных полевок количество микробов непрерыв- 
но увеличивается. На 6-е сутки возбудитель может быть обнаружен бак- 
териоскопией в селезенке. На 7—8-е сутки полевки погибают с массив- 
ным обсеменением бактериями всех органов, тканей и крови. 

У полевых мышей фаза генерализации сменяется фазой затухания 
инфекции. Количество микробов во всех органах уменьшается, о чем 
можно судить по удлинению сроков гибели пассажных белых мышей и 
отсутствию роста культуры в посевах. Важно отметить, что как в опыте 
с заражением небольшой ‘дозой (10 микробных клеток), так и при введе- 
нии массивных количеств возбудителя (100000 микробных клеток) четко 
выраженное уменьшение количества микробов и освобождение от них 
отдельных органов (в первую очередь крови) отмечались на 7-е сутки. 
Повидимому, для появления выраженных защитных реакций организма 
необходим срок. продолжительностью 5—6 дней. В первую очередь сте- 
рилизуются кровь, почки и костный мозг. В селезенке и печени, где 
имело место размножение бактерий, они задерживаются дольше. В лим- 
фатических узлах бактерии сохраняются дольше всего, оставаясь в них 
на весь период нестерильного иммунитета. 

Некоторые авторы (Н. А. Гайский и Б. Я. Эльберт, 1941; И. С. Тин- 
кер и М. С. Дрожжевкина, 1949) указывали, что при бактерионоситель- 
стве микробы туляремии локализуются преимущественно в костном 
мозгу. Наши опыты с полевыми мышами, а также наблюдения за лока- 
лизацией В. НИагепзе в период бациллоносительства у бобров, сусликов, 
ежей и других диких животных не выявили преимущественного значения 
костного мозга для сохранения туляремийных бактерий. 

Наблюдения Е. М. Цветковой и О. С. Емельяновсй над локализа- 
цией В. 14[агепзе у белых крыс, кроликов и перенесших инфекцию (лечен- 
ных) морских свинок также подтверждают наши данные о длительности 
сохранения возбудителя в лимфатических узлах, а не в костном мозгу. 

В костном мозгу туляремийные бактерии появляются, повидимому, 
в результате гематогенной диссеминации и исчезают из него вскоре после 
исчезновения их из крови. Вероятность обнаружения туляремийных бак- 
терий в костном мозгу по сравнению с другими органами очень неве- 
лика. Так, в опыте 3 В. (Шагепз$е обнаружены в костяом мозгу всего 
у З из 39 исследованных полевых мышей; в крови бактерии обнаружены 
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также у 3 мышей, тогда как в лимфатических узлах возбудитель был 
найден у 29 полевых мышей, причем у 16 мышей — после окончания 
фазы генерализации инфекции. Эти данные показывают, что в костном 
мозгу не происходит интенсивного размножения микробов. . 

При уменьшении количества микробов в паренхиматозных органах 
прекращается поступание бактерий в кровь; вслед за очищением крови 
стерилизуются и органы, не имеющие самостоятельного значения, как 
очаги размножения В. И{агеизе (почки и костный мозг). 

Значения барьерно-фиксирующей функции лимфатических узлов на 
начальных этапах развития инфекции в наших опытах выявлено не было. 
Лимфатические узлы, несомненно, имеют преимущественное значение 
как длительные хранители возбудителя; в них, вероятно, происходит и 
размножение микробов. И у полевок, и у полевых мышей при заражении 
их 10 микробными клетками в 1-е сутки бактерии не были обнаружены 
в лимфатических узлах (за исключением полевой мыши № | в опыте 
№ 3), а на 2-е сутки уже наблюдался возбудитель в паренхиматозных 
органах. В опыте с внутрикожным заражением полевок четко выявилась 
роль кожного барьера, задерживающего в некоторых случаях распро- 
странение микробов до 4 суток. 

У кошек развитие инфекции резко отличается от течения инфекции 
у полевок и полевых мышей. Несмотря на громадное количество введен- 
ных бактерий, у кошек мы не установили закономерной гензрализации 
инфекции. Микробы туляремии проникали в лимфатические узлы, селе- 
зенку и в печень и, как правило, не обнаруживались ни в крови, ни 
в костном мозгу. Из 15 исследованных кошек возбудитель был найден 
в лимфатических узлах у 10, в селезенке у Эив печени у 6 кошек. 
В костном мозгу присутствие микробов туляремии отмечено всего 2 раза, 
в крови — 1 раз. В моче бактерии не были найдены ни разу. 

Количество бактерий в органах кошек было крайне ипезначитель- 
ным — достигало 190000 микробных клеток на | г селезенки только 
в первые 3 дня после заражения. Малое количество бактерий в органах 
кошек, так же как и других животных ПГ группы, не дает обычно воз- 
можности обнаружить у них возбудителя туляремии посевом. Для вы- 
явления бактерий в их органах необходимо прибегать к биологическому 
способу исследования. 

В опыте с кошками, так же как и в опытах с полевыми мышами, 
определилось преимущественное значение лимфатических узлов как 
места локализации бактерий в период угасания инфекции. Также более 
или менее совпадали и сроки освобождения органов от бактерий. 
Удалось установить, что уже на 5-е сутки у кошек в крови появляются 
специфические агглютинины, несомненно, оказывающие тормозящее дей- 
ствие на размножение микробов. Продолжительность бактерионоситель- 
ства в опыте с кошками колебалась от 10 до 20 суток, что не представ- 
ляет особых отклонений от продолжительности бактерионосительства 
в опытах с полевыми мышами (11—13 суток). Исключительно малое 
количество бактерий в органах кошек, как на высоте развития инфек- 
ции, так особенно в период ее затухания, делает маловероятным более 
длительный срок бактерионосительства. 

Сравнительное изучение развития туляремийной инфекции у живот- 
ных с разной степенью восприимчивости и чувствительности к туляре- 
мии показало, что наиболее существенные различия имеются в интенсив- 
ности обсеменения микробами, которое определяется резктивностью ма- 
кроорганизма на внедрение возбудителя. 

У животных Г группы, не обладающих хорошо выраженными защит- 
ными механизмами, происходит бурное размножение бактерий, приводя- 
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щее к гибели животных с интенсивным обсеменением микробами всех: 
органов и крови. 

Животные П группы отвечают на введение возбудителя появлением 
агглютининов, фагоцитарной реакцией, образованием иммунологических 
реакций. Инфекционный процесс у них развивается с менее интенсивным 
размножением бактерий в паренхиматозных органах, что определяет 
незначительный выход микробов во внешнюю среду. 

Малая восприимчивость и быстрая мобилизация защитных механиз- 
мов у кошек приводят к исключительно слабому размножению бактерий 
в паренхиматозных органах и отсутствию их в крови и в выделениях. 

Эти особенности развития инфекции обусловливают различия в за- 

разительности животных и, следовательно, в их эпизоотологическом зна- 
чении как источников инфекции. Оно должно быть охарактеризовано как 
’ значительное у животных [ группы и малосущественное у животных 
П группы. Животные ПГ группы не могут иметь самостоятельного зна- 
чения как источники инфекции. Эти данные находятся в полном соот- 
ветствии с наблюдениями в природных очагах туляремии. 
_ Наши опыты дают сравнительную характеристику эффективности 
различных способов обнаружения В. {Шагепзе на разных стадиях забо- 
левания. Биологической пробой на белых мышах (или других высоко- 
чувствительных к туляремии животных) можно обнаружить возбудителя 
с 1-го дня заражения у животных Ги П групп и до окончания периода 
бациллоносительства — у животных П группы. 

Высокая восприимчивость и чувствительность белых мышей к туля- 
ремии обусловливают их гибель при подкожном введении единичных кле- 
ток В. Шагеп$е. Поэтому при обследовании диких животных на туляре- 
мию при работах в очагах инфекции биологические пробы должны при- 
меняться как основной метод исследования. При этом для инокуляции 
следует брать в первую очередь лимфатические узлы, так как в них воз- 
будитель локализуется как в первые дни заболевания (у животных [ и 
П группы), так и в период затухания инфекции и бактерионосительства 
у животных П группы. Соответственно наиболее вероятному пути про- 
никновения инфекции в природных условиях у животных следует брать 
для биопробы подчелюстные и шейные лимфатические узлы. Ограничи- 
ваться взятием для биопробы только селезенки недопустимо. 

Вторым по чувствительности способом обнаружения В. {Шагепзе 
является посев на свернутую желточную среду (другие среды в практи- 
ческой работе туляремийных станций обычно не применяются). Посев 
дает рост культуры бактерий при развившемся инфекционном процессе. 
Вероятность выделения культуры туляремии при исследовании отловлен- 
ных в природе диких зверьков невелика; поэтому в практике обследова- 
ния этот способ широко не применяется, и посев можно производить 
лишь при обнаружении патологических изменений у забитых животных. 

Еще менее чувствителен бактериоскопический метод обнаружения 
возбудителя у больных туляремией животных, забитых на различных 
стадиях инфекционного процесса. Как правило, бактериоскопия дает 
положительный результат лишь за сутки до гибели животных. Бактерио- 
скопия должна применяться наряду с посевом при наличии патологиче- 
ских изменений у забитых животных. 

Реакция преципитации отстает в чувствительности от бактериоско- 
пического метода исследования, так как положительный результат полу- 
чается лишь при значительном количестве бактерий в исследуемых орга- 
нах — не менее 25—50 млн. микробных клеток в 1 мл физиологического 
раствора (О. С. Емельянова, 1951). Применение реакции преципитации 
в сочетании с другими методами исследования целесообразно при 


9+ 13% 


исследовании трупов как метод, подтверждающий результаты посева 
и бактериоскопии и несколько ускоряющий постановку диагноза. 


Выводы 


1. Заражение вирулентным штаммом В. НИагепзе вызывает генера- 
лизованную инфекцию как у высокочувствительных к туляремии живот- 
ных (обыкновенная полевка), так и у животных с малой инфекционной 
чувствительностью (полевые мыши). 

2. У обыкновенных полевок инфекционный процесс развивается на 
фоне ‘нарастающего количества микробов, достигающего максимума 
к моменту гибели животного (6—8-е сутки). 

3. У полевых мышей генерализация инфекции проходит с меньшим 
количеством микробов в органах и особенно в крови животного. Коли- 
чество микробов бывает наибольшим на 4—6-е сутки, после чего наблю- 
дается очищение органов зверьков от возбудителя. 

4. Раньше всего в процессе угасания инфекции у животных П груп- 
пы стерилизуются кровь, почки, костный мозг, затем печень и селезенка. 
Дольше всего задерживаются бактерии В лимфатических узлах. 

5. При прочих равных условиях скорость развития инфекционного 
процесса зависит от величины заражающей дозы. При массивных дозах 
заражения возбудитель проникает в кровь в большом количестве и, раз- 
носясь кровью по всем органам, обусловливает генерализацию процесса 
в первые же сутки после заражения. 

6. Уменьшение заражающей дозы, а также включение в инфекцион- 
ный процесс новых защитных барьеров (например при внутрикожном за- 
ражении) обусловливает более длительный инкубационный период, ото- 
двигая фазу генерализации инфекции до 3-—9-го дня после заражения. 
Соответственно могут удлиняться и сроки гибели животных Т группы. 

7. Во всех опытах отмечены различия в течении инфекционного про- 
цесса (длительность инкубационного периода, продолжительность фазы ге- 
нерализации инфекции, скорость очищения различных органов ог бактерий 
ит. д.), зависящие от индивидуальной реактивности подопытных животных. 

8. У кошек при введении им массивного количества бактерий туля- 
ремии (10 млн. микробных клеток) возбудитель проникает в лимфати- 
ческие узлы, селезенку и печень. В крови и костном мозгу бактерии, как 
правило, не обнаруживаются. 

9. Интенсивность размножения В. Иагепзе в органах кошек очень 
незначительна. В лимфатических узлах, селезенке и печени бактерии 
могут быть обнаружены только биологическими пробами. 

10. Различия в развитии инфекции, особенно в интенсивности раз- 
множения микробов, определяют степень заразительности животных, т.е. 
их эпизоотологическое значение. 

11. Наибольшее эпизоотологическое значение как источник инфек- 
ции могут иметь животные [ группы; от животных П труппы, характе- 
ризующихся слабым размножением в их органах бактерий, передача 
возбудителя затруднена. Животные ПГ группы в силу исключительно 
слабого размножения В. щ4агеизе в их органах не могут являться само- 
стоятельными источниками инфекции. 

12. Наиболее чувствительным и потому ценным способом исследо- 
вания забитых инфицированных животных является биологическая 
проба, позволяющая обнаружить минимальные количества бактерий 
в органах с первого дня заражения. На втором месте ‹тоит посев; бак- 
териоскопия и реакция преципитации обнаруживают бактерий лишь при 

массивном обсеменении органов. 


К ВОПРОСУ О ВИДОВОМ СОСТАВЕ, РАСПРОСТРАНЕНИИ 
И СЕЗОННОЙ ЧИСЛЕННОСТИ ИКСОДОВЫХ КЛЕЩЕЙ 
НА ТЕРРИТОРИИ ПОЙМЫ РЕКИ 
НА ЮГО-ВОСТОКЕ СССР 


_ В. Г. Петров, В. А. Михалева и А. И. Хлюстова 


Из лаборатории туляремии (зав. — проф. Н. Г. Олсуфьев) отдела паразитологии и 

медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) Института эпидемиологии и 

микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея АМН СССР (дир. — проф. 

В. Г. Выголчиков), противочумной станции (нач. — канд. мед. наук Н. И. Макаров), 

противочумного отделения (нач. —Е. И. Селянин) и областной противотуляремийной 
станции (главн. врач — В. П. Бородин) 


Изучение клещей на территории северной части Волго-Ахтубинской 
поймы проводилось в 1952—1953 гг. в пределах трех районов области. 
Длина поймы в этой зоне около 70 км. Климат умеренно теплый: без- 
морозный период в среднем равен 179 дням; среднегодовая температура 
воздуха —-8°, среднегодовое количество осадков — 290 мм. Зимы относи- 
тельно холодные и малоснежные. Лето жаркое, осадки нерегулярные, 
температура в июле в тени достигает 40°. Территория поймы, не затопляе- 
мая или мало затопляемая весенним паводком, занята лесом (ива, тополь, 
дуб, вяз), садами, огородами, бахчами и пахотными землями и распо- 
лагается, как правило, полосами по прирусловым участкам и наиболее 
крупным протокам и ерикам. Значительно большая часть территории 
поймы занята выгонами и лугами. Колхозный скот (овцы, крупный рога- 
тый скот, лошади) с конца апреля по сентябрь—октябрь пасется за пре- 
делами поймы в степи по левому побережью р. Ахтубы. Осенью скот 
перегоняют в пойму, где он остается зимовать до весны. Скот, находя- 
щийся в единоличном пользовании, обычно оставляют в пойме. Подъем 
воды в реке начинается в середине — конце апреля и достигает макси- 
мума в середине мая. Площадь поймы заливается водой от 40 до 95%. 
Спад воды заканчивается в середине июня. 

Для выяснения территориального и сезонного распределения иксодо- 
вых клещей в пойме проводилось обследование домашних животных вес- 
ной и летом. Стациальное распределение выясняли путем сборов клещей 
флажками с растений по линейному маршруту. Учитывалось количество 
клещей, пойманных на 1000 шагов линейного маршрута. Зависимость 
количества клещей от сезона изучалась в трех стационарах, в которых 
регулярно обследовалось по 10 голов крупного рогатого скота 1 раз 
в неделю. Регулярным обследованием диких млекопитающих выяснен 
круг хозяев молодых фаз иксодовых клещей. 

За 1952 и 1953 гг. в 61 населенном пункте трех районов (соответ- 
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ственно по районам 25, 29 и 7) обследовано на иксодовых клещей круп- 
ного рогатого скота 1332 головы, лошадей — 56 голов, овец и коз — 332, 
свиней — 27. 

Кроме того, были обследованы различные стации поймы путем сбора 
голодных клещей на флажок по линейному маршруту. 

За 2 года исследованы маршруты общей протяженностью в 392 450 ша- 
гов. В результате этих обследований с домашних животных и с растений 
на флажок собрано 30 754 половозрелых иксодовых клеща. 














С домаш- 
Вид клеща них живот-|На флажок Всего 7, 
НЫХ 

Бегтасетог тагралащя есь. 11 746 27 093 88,1 

Ня/отта5епрепзес к Пьет 1971 — 1971 6,4 

МИ РЕЕЕрИ О ГОН а о 1 326 360 1 686 5,4 
Тхойех пати: ЗС ТОСВОВЕ 1 > 1 0,003 
Нужотта‘ршитфецт . мо -ееа и 1 — 1 0,003 
Наетарвубаця ролониаоя свет — 2 2 0,006 

Веето мела | 12 108 30 754 100,0 


Как видно из этих данных, преобладающими видами клещей (из 
треххозяинных), которые во взрослой фазе паразитируют на домашних 
животных, а в юных — на грызунах, являются ОХегтасетог тагатаи$ 
и в значительно меньшей степени Айркерйа!и$ гоз5сиз. Распределяются 
эти два вида треххозяинных клещей по пойме неравномерно: Дегтасеп- 
г тагота из найдены в 37 из 61 обследованного пункта и клещ Юйр1- 
серйа[и$ гоз$си$ — в 9 из 54. 

Большое количество клещей отмечается в одном из населенных 
пунктов по р. Ахтубе. Среднее максимальное количество на одну голову 
крупного рогатого скота: 104 клеща Дегтасетог таготаи$ в 1952 г. и 
61 —в 1953 г.; 31 клещ Юййрсерйа!и$ го$$си$ в 1952 г. и 37 — в 1953 г. 

В 1953 г. в одном колхозе средне-максимальное количество 110 ДРег- 
тасетог таготаи$ на 1 голову; в другом районе — до 40 Дегтасетог 
таготайи$ на 1 голову крупного рогатого скота. 

В 1953 г. путем учетных сборов выяснены места присасывания на 
животных половозрелых клещей Дегтасепюг таготайи$. Оказалось, что 
они присасываются преимущественно на подгрудке крупного . рогатого 
скота (до 90%), у лошадей — на гриве (до 97%), у овец — на подгрудке 
(до 98%). 

При обследовании пойменных стаций путем сбора половозрелых кле- 
щей с растительности на флажок выяснено, что клещи Дегтасетюг таг- 
опа $ чаще всего встречаются в местах с разреженной древесной 
и кустарниковой растительностью, где на 1000 шагов маршрута в апреле 
приходится 6,4 клеща. В отдельных стациях с кустарниковой расти- 
тельности было собрано 789 клещей на 1000 шагов, тогда как на откры- 
том лугу на 1000 шагов. приходилось 1,3 клеща. 

Сравнивая степень заклещевения в различных участках поймы в за- 
висимости от водного режима, мы получили следующие данные. На 
участке, затопляемом водой, за 8 маршрутных сборов было пройдено 
28 400 шагов и собрано 11 клещей Дегтасетюог тагота{и$ или 0,4 клеща 
на 1000 шагов, а на незатопляемом участке за 6 маршрутных сборов было 
пройдено 11 800 шагов и собрано 117 клещей, или 9,7 клеща на 1000 ша- 
гов. Как видно из этих данных, клещи почти отсутствуют на участках, 
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подвергающихся длительному затоплению водой, и, наоборот, участки 
незатопляемые или затопляемые на короткое время в той или иной сте- 
пени заселены клещами. 

Таким образом, для Дегтасетог таготашз наиболее благоприят- 
ными являются стации, не затопляемые паводковыми водами, с высоко- 
ствольной и кустарниковой растительностью, и в этих же стациях при 
соответствующих условиях (наличие грызунов и домашних животных) 
отмечается интенсивное скопление клещей, тогда как в открытых стациях 
клещи данного вида распределяются рассеянно. Для клещей Крёсерйа- 
5 го5$1си$ места обитания аналогичны, но на обследованной территории 
их меньше и они чаще распределены рассеянно. 

Проведенное нами обследование выявило очаги, т. е. территории 
‚с большим количеством клеща ДОегтасетог таготамз по правому 
берегу Ахтубы. 

По мере удаления от прируслового вала реки вглубь поймы количе- 
ство клещей снижается, и территории, подвергающиеся длительному за- 
топлению во время паводка, оказываются свободными от треххозяинных 
клещей. 

Очаг клещей Дегтасетюг таготай$ и ЮШрсерими$ гозясиз на 
участке одного района был выявлен еще в 1951 г., что указывает на 
его стойкость. ^ 

Заслуживает внимания находка клеща [хойез пПотиз на тер- 
ритории поймы. Этот типичный представитель лесной фауны Европей- 
ской части СССР для данной поймы отмечается впервые. 

Проведенные в трех пунктах регулярные (с апреля по сентябрь 
в 1952 г. и с апреля по июль в 1953 г.) сборы клещей со скота показали, 
что наибольшее количество клещей Дегтасетог таготаи$ встречается 
в последней декаде апреля, тогда как наибольшее количество Юй расерйа- 
[15 го5$1си$ отмечалось в июне. В сентябре 1952 г. на овцах были обна- 
ружены единичные клещи Вегтасетог таготаиз (осмотрено 20 овец, 
снято 3 клеща, индекс 0,15); коров на ферме в это время не было. Рас- 
пространение клещей Айрсерйаш5$ гоз${си$ выражается одновершинной 
кривой, пик которой приходится на июнь. 

Основными хозяевами молодых фаз клещей Регтасещог таготаи$ 
и Арсерйа[и$ го$$1си$ оказались обыкновенные полевки, хомяк, поле- 
вые мыши и водяные крысы. На птицах и ящерицах молодых стадий 
клещей обнаружено не было. 


РАЗРАБОТКА СПОСОБОВ БОРЬБЫ И ОПЫТЫ 
ИСТРЕБЛЕНИЯ ВОДЯНОЙ ПОЛЕВКИ В ПОЙМЕ РЕКИ 
НА ЮГО-ВОСТОКЕ СССР 


В. В. Кучерук, И. А. Шилов, П. А. Картушин 
и Г. А. Сидорова 


Из отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) 

Икститута эпидемиологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 

АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков) и противоэпидемической станции (нач. — 
канд. мед. наук Н. И. Макаров) Министерства здравоохранения СССР 


Водяная полевка — один из основных хранителей туляремии в очагах 
пойменного типа и важнейшее звено в циркуляции лептоспир в природ- 
ных очагах безжелтушного лептоспироза (В. В. Ананьин, 1954). 

Появление в поймах в связи с расширением посевов огородных куль- 
тур большого количества людей в составе полеводческих бригад резко 
повысит возможность контакта населения с природными очагами указан- 
ных инфекций. Поэтому необходимо срочно. найти эффективные способы 
истребления водяной полевки, которые должны разрабатываться приме- 
нительно к конкретным ландшафтно-экологическим условиям. Широко 
применяющийся в противоэпидемической практике перенос разработан- 
ной в одном месте системы борьбы в иную экологическую обстановку на 
наш взгляд недопустим. 

Указаний на способы истребления водяной полевки в поймах круп- 
ных рек южной половины Европейской части СССР в доступной нам ли- 
тературе мы не нашли. Разработка мер борьбы с этим зверьком прово- 
дилась преимущественно в Сибири (М. Д. Зверев и М. Г. Пономарев, 
1930; И. П. Ершова и А. М. Гулидов, 1951; С. С. Фолитарек и др., 1951). 
Проверка способов истребления водяной полевки, предложенных этими 
авторами, показала малую пригодность их в пойме южных рек. 

Наши изыскания наиболее эффективных методов уничтожения водя- 
ной полевки проводились в 1952 и 1953 гг. в пойме реки на юго-востоке 
СССР комплексной экспедицией Института эпидемиологии и микробио- 
логии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея АМН СССР, противоэпи- 
демической станции Министерства здравоохранения СССР и противоту- 
ляремийной станции (начальник экспедиции — Н. Г. Олсуфьев, руково- 
дитель зоологической группы — В. В. Кучерук). | 

Одновременно и независимо от нас аналогичные работы в пойме дру- 
гой реки проводили сотрудники противоэпидемического института Ми- 
нистерства здравоохранения СССР (М. Г. Яковлев, 1954). 

В изучаемой пойме весь период наземной активности, с паводка до 
глубокой осени, водяная полевка обитает исключительно по берегам пой- 
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менных водоемов, которые, как правило, невелики и имеют сильно изре- 
занную береговую линию. В среднем водоемами покрыто около 12% всей 
площади поймы. Поселения полевки носят кружевной характер, что 
отражается на специфике борьбы, определяя ненужность сплошной отра- 
ботки пойменных угодий и исключая применение некоторых технических 
приемов (например авиационного рассева приманки). 

Сложность отыскания нор и трудность создания для водяной полевки 
точек длительного отравляющего действия заставили разрабатывать пре- 
имущественно приманочный метод борьбы. 

Водяная полевка в основном питается вегетативными частями расте- 
ний, употребляет в пищу ограниченное число видов растений, поедает их 
только в определенной фенологической фазе, выбирая отдельные части. 
| Питание водяных полевок изменяется по сезонам вследствие резких 
сезонных смен растительных аспектов в пойме, изменений доступности 
корма и требований полевки к качеству пищи. Наименее обеспечена 
кормами водяная полевка весной, когда зелень еще не появилась, а 
наиболее богатые корневищами участки, расположенные в низинах, 
затоплены вешними водами. В первой половине лета питание полевок 
наиболее разнообразно и запасы кормов весьма обильны. Много видов 
растений поедается зверьками на ранних стадиях вегетации до цветения. 
Во второй половине лета и осенью с огрубением большинства кормовых 
растений полевка перестает их поедать; ее пища становится однообраз- 
ной, а запасы предпочитаемых кормов резко сокращаются. 

Нами в естественных условиях была испытана охотность поедания 
различных приманок: овощных (морковь, свекла, картофель, тыква, 
огурцы, корки дынь и арбузов), зерновых (овес, пшеница, кукуруза, 
подсолнечники, тыква, арбузы) и из некоторых диких растений (этиоли- 
рованные части осоки, рогоза, ежеголовки, камыша, корневища этих 
растений; листья и стебли тростника, осотов, ивы и др.). Критерием при- 
годности приманок из диких растений служила также возможность и 
‘рентабельность их массовой заготовки. 
| Сравнение поедаемости различных приманок производилось на 
искусственных кормовых столиках. Их располагали вдоль уреза воды 
в постоянных местах на озере с относительно стабильной численностью 
водяных полевок. На столик выкладывали набор различных приманок и 
затем отмечали степень поедания каждой приманки. Летом еже- 
месячно выставлялось от 80 до 300 столиков. Всего в 1952 г. 450 и 
в 1953 г. — 1000. 

Как видно из рис. |, весной полевка лучше всего поедает приманку 
из моркови. Хорошо ест дикие растения, особенно этиолированные части 
‘рогоза и зимующие почки ежеголовки; менее охотно в это время берет 
зерновые приманки. В начале лета в связи с массовой вегетацией около- 
водной растительности все виды приманок поедаются хуже, чем в другие 
сезоны. Охотнее других полевка ест в это время приманки из диких 
растений: молодые стебли латука, этиолированные части осоки и 
рогоза. Плохое поедание моркови зависит, повидимому, от потери ею при 
хранении сахаристости. Осенью’ поедание овощных и зерновых приманок 
резко улучшается; охотнее всего полевка ест морковь. Таким образом, во 
все сезоны, кроме первой половины лета, самой лучшей приманкой яв- 
ляется морковь. Очевидно, что для каждого сезона следует давать спе- 
цифический набор наиболее охотно поедаемых приманок. Нерациональ- 
ный выбор приманок может резко снижать качество проводимой борьбы. 
Для водяной полевки заведомо неудовлетворилельные результаты даст 
применение зерновых приманок весной. Приманки из этиолированных ча- 
стей рогозов и осок, широко рекомендуемые С. С. Фолитареком и др. 
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(1951) и Г. А. Кондрашкиным: (1954), хороши весной и в первую поло- 
вину лета и совершенно не годятся осенью (август и сентябрь). | 

Установлено, что водяная полевка заметно хуже поедает кусочки не- 
большой величины. Куски моркови величиной с кукурузное зерно, даже 
лежащие кучками, поедаются почти вдвое хуже, чем куски размером 
3 2 см. Прибавление 2% растительного масла улучшает поедание как 
овощных, так и зерновых приманок. Приманку, выложенную кучками, 

водяная полевка обнаруживает легче 
ТРЕ Па ° И выедает полнее, чем одиночно лежа- 
щие куски. 

Наиболее быстро полевка находит 
приманку, лежащую по урезу воды, и 
полностью выедает ее в первые же 
сутки после раскладки. Например, на 
озере № 4 с длиной береговой линии 
450 м, на котором, по данным кольце- 
вания, обитало не менее 56 полевок, 
9/1Х было. разложено вдоль уреза воды 
на расстоянии 2 м друг. от друга 
227 кусков моркови; через сутки из 
`них было съедено 220. Чем дальше от 
77 воды лежит приманка, тем труднее на- 

ходит ее водяная полевка. 

Нами исследовались степень и бы- 
строта выедания приманок, выложен- 
ных рядами параллельно кромке воды 
на разном от нее расстоянии. Опыты 
ставились на берегах различной кру- 
ТИЗНЫ. 

На весьма пологом берегу за кром- 
кой воды шла полоса жидкой грязи, 
заросшая стрелолистом, сусаком и 
ситнягом, выше располагалась полу- 
метровая полоса, лишенная раститель- 
ности, и далее полоса густой и высо- 
222 кой осоки, которая на расстоянии 

10—11] м от воды постепенно перехо- 
НИ 
я кормовых столиках Куски моркови были выложены 
(учтены лишь посещенные водяной Параллельными рядами — первыи ряд 
полевкой столики). вдоль кромки воды и остальные на 
расстоянии |1 м друг от друга, всего 
13 рядов. В каждом ряду было по 25 кусков на расстоянии 50 см друг 
от друга. Наблюдения проводились 2 суток; на место съеденных за 
первые сутки кусков моркови выкладывались новые. Во всех рядах с 1-го 
по 9-й (до начала перехода осокового бордюра в разнотравье) приманка 
была съедена почти полностью; в 10-м ряду было съедено 80% выло- 
женных кусков, ав 11 и 12-м — лишь по 16%. Следовательно, на поло- 
гом берегу с широким осоковым бордюром резкое ухудшение поедания 
приманки отмечается лишь за пределами бордюра. 

Следующий опыт был проведен на берегу с крутизной склона 
15—20°; к воде примыкала полоса ежеголовки и стрелолиста шириной 
0,5—0,8 м; затем следовала метровая полоса, лишенная растительности, 
и, наконец, пояс осоки шириной 0,5—1 м, переходящий в разнотравье. 
Морковь была выложена 4 параллельными рядами по 20 кусков в ряду 
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на расстоянии 50 см кусок от куска. Первый ряд лежал вдоль кромки 
воды; последующие — через 1 м друг от друга. Результаты опыта приве- 


дены в табл. 1. 
Таблица 1 


Степень выедания морковной приманки, выложенной на разном расстоянии 
от кромки воды на берегу средней крутизны 





Расстояние от воды 
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по кромке | 1 м от кромки | 2 м от кромки | 3 м от кромки 
Характер растительности 
Дата А 
ежеголовка со стре- полоса, лишенная 
лолистом растений бордюр осоки разнотравье 
/о съеденной приманки 
25 УШ 100 100 86 0 
26/\УШ 100 96 80 5 


Так же как и в предшествущем опыте, резкое ухудшение поедания 
приманки начиналось за пределами осокового бордюра. 

Третий опыт был поставлен на берегу с крутизной склона 35—40°. За 
кромкой воды следовала 0,3—0,5-метровая зона ежеголовки, затем голая 
полоса шириной 1—1,2 м и бордюр осоки 0,5 м ширины, резко гранича- 
щий с разнотравьем. Приманку выкладывали параллельными рядами. 
Расстояние между рядами равнялось 33 см, а между кусками приманки 
в ряду — 25 см. Всего выложено 7 рядов по 49 кусков моркови в ка- 
ждом. РезульТаты опыта приведены в табл. 2. 


Таблица 2 


Степень выедания морковной приманки, выложенной на разном расстоянии 
от кромки воды на крутом берегу 


Расстояние от воды 



































30 см от 65 см от | 100 см от | 135 смот | 165 см от 200 см от 
по. КРОМКЕ | кромки кромки кромки кромки кромки кромки 
Дата 
Характер растительности 
осоковый 
ежеголовка отмель, лишенная растений . ат разнотравье 
% съеденной приманки 
18/УШ 96 — —- 84 — та 0 
29/УШ 90 578 60 48 28 14 0 
з0/УШ 98 86 82 56 24 22 0 


Так же как и в двух предшествующих опытах, за пределами при- 
брежного осокового бордюра приманка практически не поедалась. 

Таким образом, наилучшая эффективность истреб- 
ления водяной полевки должна быть получена при 
раскладке приманки кучками по кромке воды. 

Токсичность различных ядов для водяной полевки определялась пу- 
тем введения в пищевод зверька суспензии в клейстере или раствора яда 
шприцем через специальный зонд. Испытанные нами яды — мышьякови- 
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стокислый натрий, крысид и фосфид цинка — по степени токсичности для 
водяной полевки оказались весьма близкими (рис.2). Доза в 10—15 мг 
вызывает гибель подавляющей части, а 20 мг — всех зверьков. Мышьяко- 
вистокислый кальций вызвал 100% гибель зверьков лишь при дозе 80 мг. 
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Рис. 2. Летальные дозы различных ядов для водяной полевки. 
Каждый столбик изображает 100% и разделен на число бЫвших 
в опыте полевок (заштриховано — павшие, белые — выжившие). 


а — фосцид цинка; б — крысид; в — мышьяковистокислый кальций; 
г — мышьяковистокислый натрий. 


Изучение поедания моркови с различными ядами как на искусствен- 
ных кормовых столиках в природных условиях, так и в неволе показало, 
что фосфид цинка в концентрации от 2 до 8% к весу приманки заметного 
отпугивающего действия на водяную полевку не оказывает. На 60 посе- 
щенных кормовых столиках с набором из моркови с 2% масла, моркови 
с 2%, с 4$, сб% ис 8% фосфида цинка на масляном приклеивателе 
были получены следующие результаты (табл. 3). 


Таблица 3 
Процент поедания моркови с различными ядами 








Приманка Приманка 
Приманка съедзна пол- | не тронута, 9/, 

ностью, %/ у 
Морковь со масларьт сх, Вт 33 53 
7 ; 2% ‚ И 2% фосфида цинка 30 50 
” ” 2% ” ” 4% » ” 25 60 
4 и й 6% у ь 30 45 
” ” 2% » 8% ” ” 27 2+) 


Резкое изменение цвета моркови в результате обволакивания ее фос- 
фидом цинка не отражается заметно на отыскании крысами приманки. 
Морковь с 2% мышьяковистокислого кальция поедается в 2 раза хуже, 
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с 2% крысида — в 3 раза слабее, а вымоченная в 5% растворе мышьяко- 
вистокислого натрия — в 5 раз хуже, чем не отравленная. Овощная при- 
манка с фосфидом цинка летом и в начале осени сохраняет привлека- 
тельность для водяной полевки почти в 2 раза дольше, чем с остальными 
применявшимися ядами. Так как приманка разбрасывается во влажных 
местах и нередко бывает наполовину погружена в воду, то для борьбы 
с водяной полевкой следует употреблять нерастворимый в воде яд. По- 
этому растворимые яды типа солей монофторуксусной кислоты (Г. А. Кон- 
драшкин, 1954) нам кажутся мало пригодными для этой цели. Указания 
С. С. Фолитарека и др. (1951) на то, что мышьяковистокислый натрий 
является лучшим ядом для борьбы с водяной крысой, противоречит на- 
копленным в настоящее время фактам. Среди испытанных нами ядов по 
сумме свойств лучшим оказался фосфид цинка. К аналогичным выводам 
пришли И. П. Ершова и А. М. Гулидов (1951) и М. Г. Яковлев (1954). 

В одном куске морковной приманки с 4% фосфида цинка содержится 
2—3, а при 6% — 3—5 летальных доз. 

Учет эффективности опытных работ по истреблению водяной полевки 
мы проводили живоловками, расставленными вдоль берега по урезу 
воды. Первый учет проводился накануне затравки, ловушки стояли в те- 
чение суток и проверка их делалась не менее 3 раз. Пойманных зверьков 
метили и выпускали на месте поимки. Эффективность учитывалась через 
3 дня после затравки. Ловушки ставили на те же места и на тот же срок, 
что и до затравок. Кроме этого, на некоторых водоемах эффективность 
дополнительно учитывалась по поеданию неотравленной моркови. Пер- 
вый раз куски моркови выкладывали вдоль уреза воды за 2 дня, а число 
съеденных кусков отмечали накануне затравок. Через 4 суток после про- 
ведения борьбы точно на тех же местах вновь выкладывали неотравлен- 
ную морковь. На следующий день отмечали число съеденных кусков. 
Оба метода учета эффективности дали весьма сходные результаты. 

Такая методика учета дала нам возможность избежать элементов 
случайности и субъективности в оценке результатов опытов по борьбе 
с полевками. 

В сентябре 1952 г. ставились опыты по истреблению водяной полевки 
на небольших замкнутых водоемах. Отравленную приманку расклады- 
вали кучками по кромке воды на расстоянии 5 м кучка от кучки. Мор- 
ковь с 2% фосфида цинка вызвала поголовную гибель полевок (2 во- 
доема); с 4% фосфида — гибель 7 зверьков из 8 обитавших на водоеме. 
На озере, затравленном приманкой с 4% фосфида на этиолированных 
частях рогоза, погибло 4 из 10 зверьков. Приманка из кукурузы с 5% фос- 
фида цинка на одном водоеме вызвала гибель 9 зверьков из 19, а на дру- 
гом — 10 из 18. На водоеме, где истребление проводилось с помощью 
овса с 6% яда, из 13 зверьков погибло 2. На контрольном водоеме, где 
борьбы с полевкой не проводилось, в первый учет было поймано 9 поле- 
вок, а во второй — 14, в том числе 7 зверьков, помеченных в первый учет. 

В сентябре 1953 г. истребление водяной полевки морковью с 6% 
фосфида цинка проводилось на площади 400 га. Всего было затравлено 
17 водоемов. Отравленную приманку выкладывали по кромке воды либо 
по куску через каждые 2 м, либо кучками на расстоянии 5 м кучка от 
кучки. Оба способа раскладки дали сходные результаты. Учет эффектив- 
ности истребления проведен выборочно на 10 водоемах: на 8 — при по- 
мощи мечения зверьков и на 2 — по количеству съеденной приманки. 
Средняя эффективность истребления водяной полевки по участку равня- 
лась 96% с колебаниями по отдельным водоемам от 75 до 100%. Факти- 
чески эффективность гибели полевки по отдельным водоемам равнялась: 
75, 77, 83, 93, 94, 96, 98 и 100%. На 8 водоемах, где зверьки были 
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помечены, обитало не менее 189 полевок, после затравок уцелело лишь 11; 
следовательно, погибло не менее 94,7% (табл. 4). В это же время на 
контрольных водоемах в первый учет было поймано 65 зверьков, а во 
второй — 73, среди последних было 35 полевок, помеченных в первый 
учет. Выборочный учет, проведенный на 4 затравленных водоемах, через 
20—30 дней после окончания борьбы показал, что они были свободны 
от водяных полевок. 


Таблица 4 


Эффективность истребления водяной полевки по данным полного вылова 
и мечения зверьков 





$ Е ы 56 = 
< 5 : я = 25 а | ся о 5 
О ее 
хФ > г ва © |] Ех ын = = |-:] 
18| | е || 23 |5 8 6 
Приманка Е: = &2 Е Е яз |298 Е ы 
о |8 | 51 Е | ие неа 26а Н | 8 
Вон обес а аа аа 
;: СИ И ЕЕ М Е ЕН > 
Морковь с 
67% фос- 
фида 2 27 10—11 31.12 | — 16 1 —. 4 3 | 75,0 
То же. 3 30 | 9—10! 26| 12 1 16 1 _- 28 | 27| 96,4 
г 4 45 101 54| п 1 15 1 — 56 55 | 98,2 
к 5 55 | 9—10|] 14| 12 1 15 1 — 16 15 | 93,7 
Г”, 9 96 12| 40| 13 1 17 | — _- 41 41 | 100,0 
#15 И 41 15] 13| 5 1 18 4 | — 18 14 | 77,0 
У 14 96 14] 13114 | — 18 1 — 14 13 | 92,8 
> Ерик| 68 12] 101 12| — 16 2 | — 12 10 | 83,3 
Всего 458 | — |173| — 5 —- |О Не 189 178 | 94,7 
Кукуруза с 
6% фос- 
фида ..| — 80 | 20 63 | 21| — 25 ВИДА 73 |520 
Овес с 6% 
фосфида —- 94 | 21 63 | 22| — 26 42 | 16 89 | 47| 52,8 


Необходимо остановиться на процессе выедания приманки на затрав- 
ленных участках. Если на 5 водоемах, где проводился учет поедания 
отравленной приманки, число съеденных за 3 суток кусков моркови при- 
нять за 100%, то в 1-е сутки их было съедено 96%, а во 2-е и 3-и — 
всего по 2%. На | водоеме, где проводились длительные наблюдения, из 
210 выложенных отравленных кусков моркови через сутки было съедено 
28, в последующие 2 суток положение не изменилось, а при проверке 
через месяц мы не смогли найти 35 кусков; следовательно, в течение 
месяца потерялось или было съедено всего лишь 7 кусков. 

Эти данные показывают, что при правильном применении отравлен- 
ной приманки абсолютное большинство водяных полевок съедает ее и по- 
гибает в 1-е сутки проведения истребительных работ. 

Кроме истребления отравленной морковью, мы провели небольшие 
опыты по борьбе с водяной полевкой отравленными зерновыми приман- 
ками. На | водоеме была использована кукуруза с 6% фосфида цинка, 
а на другом — овес с таким же количеством яда. Результаты истребления 
водяных полевок с помощью зерновой приманки были значительно хуже 
(табл. 4). При употреблении в качестве приманки отравленной моркови 
из 173 полевок, помеченных при предварительном учете, погибли все; на 
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озере же, затравленном кукурузой, из 63 предварительно помеченных 
полевок было поймано 11, а на озере, затравленном овсом, также из 
63 полевок вторично поймано 16. 

Следовательно, для борьбы с водяной полевкой в исследуемой пойме 
морковь имеет существенные преимущества по сравнению с зерновыми 
приманками даже осенью, когда зерно иоедается наиболее охотно. 

Таким образом, для исследуемой поймы разработан относительно 
недорогой и не требующий значительных затрат рабочей силы 
способ уничтожения водяной полевки. Уничтожение этого вредителя 
на участках интенсивного земледелия вполне доступно колхозам и совхо- 
зам. Дальнейшие исследования должны быть направлены на разработку 
эффективных способов истребления водяных полевок в ‚другие сезоны 
года и на достижение устойчивых (многолетних) результатов истребле- 
ния зверьков. 
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Из Государственного научно-исследовательского противочумного института Министер- 
ства здравоохранения СССР (дир. — А. К. Шишкин) 


Водяная полевка широко распространена в пределах Советского 
Союза. Она занимает по преимуществу интразональные участки суши — 
поймы больших и малых рек, берега озер и других водоемов и встре- 
чается как на севере, так и на юге СССР. 

В долине исследуемой реки водяные полевки в течение всего года 
заселяют преимущественно тростниково-рогозово-осоковые заросли, рас- 
положенные как по берегам водоемов, так и в широких пониженных ме- 
стах поймы. 

Особенности обитания водяной полевки не позволяют применять 
в борьбе с ней газовый метод. Уничтожение зверьков во время поло- 
водья наиболее простыми методами (палками, крючками и т. д.) воз- 
можно лишь в весьма ограниченный период и не повсеместно; вылов 
капканами не дает быстрого эффекта и трудно осуществим на большой 
территории. Мы считаем, что перспективным в деле борьбы с водяными 
полевками на различных больших и малых площадях может быть метод 
отравленных приманок. 

Первые опыты по их применению для борьбы с водяными полевками 
были проведены в Сибири М. Д. Зверевым и М. Г. Пономаревым (1930). 

В норы водяных полевок клали кусочки сырого картофеля, вымочен- 
ного в растворе мышьяковистокислого натрия; на площади 11 323 га 
было отравлено 87% зверьков; в садках же картофелем, зернами пше- 
ницы, овса, конопли и пшеничным хлебом, также вымоченными в рас- 
творе мышьяковистокислого натрия, было отравлено около 90%. 

И. П. Ершова (1948), И. П. Ершова и А. М. Гулидов {1951) при 
испытании отравленных и неотравленных продуктов нашли, что для во- 
дяных полевок наиболее привлекательны морковь, морковная ботва и 
картофельное пюре с добавлением 3% сахара. Вместе с тем они указы- 
вают на охотное поедание водяными полевками в условиях лаборатории 
зерна пшеницы. 

При испытании фосфида цинка, крысида и арсенита натрия большая 
смертность зверьков отмечалась при употреблении приманок с фосфидом 
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цинка. Для достижения заметного эффекта необходимо систематически 
истреблять водяных полевок в одних и тех же местах на протяжении лета 
до их выселения на посевы и луга; отравленные приманки расклады- 
ваются у нор и на «кормовых столиках». 

С. С. Фолитарек, А. А. Максимов и др. (1952) рекомендуют приме- 
нять для борьбы с водяными полевками стебли осоки и прикорневые 
части стеблей рогоза, вымоченные в водных растворах ядов. Приманки 
систематически раскладывают в течение всего теплого времени года на 
специально пропаханных бороздах в местах поселения водяных полевок. 

Вместе с химическими мерами борьбы предлагается применять и ме- 
ханические. Весь комплекс мероприятий, проводимых в течение теплого 
времени года, приводит практически к резкому снижению количества 
водяных полевок на больших массивах. 

Хотя большинство авторов и указывает на охотное поедание водя- 
ными полевками зерна, тем не менее ими рекомендуется длительное 
применение только сочных приманок и на одних и тех же территориях, 
что практически трудно и даже почти невозможно осуществить. 

П. А. Некрасов (1939) установил, что в среднем течении р. Дона 
водяные полевки в садках из культурных растений предпочитают стебли 
сорго, свеклу, морковь, картофель, семена пшеницы и кукурузы. 

М. Г. Яковлев проверял в дельте исследуемой реки поедание водя- 
ными полевками различных отравленных и неотравленных приманок. 

Наблюдениями за поеданием в природе 2909 раскладок различных 
кормов на специально устроенных 240 полевых площадках и в садках 
(79 зверьков) он установил, что из сочных кормов лучше других пое- 
дается морковь, а из зерновых — зерна кукурузы и овса. 

Испытания отравленных приманок из овса и кукурузы с фосфидом 
цинка, арсенитом кальция и крысидом проводились в садках на 152 водя- 
ных полевках и в природе на 590 полевых площадках в 23 участках об- 
щей площадью 31,7 га. При применении на небольших участках куку- 
рузы с 10% и овса с 16% фосфида цинка смертность водяных полевок 
достигала 88—100%. Кукуруза с 5% фосфида цинка через 10 дней при- 
водила к гибели 77—94% зверьков. На затравливаемых участках также 
гибнут домовые мыши, обыкновенная полевка и мышь малютка. 

Водяные полевки отыскивают пищу главным` образом при помощи 
поискового инстинкта (Н. И. Калабухов, 1952). Обоняние у них, как по- 
казали опыты И. П. Ершовой и Б. Ю. Фалькенштейна (1948 и 1951), 
играет второстепенную роль; зрение же в густых зарослях имеет значе- 
ние только на близком расстоянии. Таким образом, далеко не все водя- 
ные полевки могут отыскать приманку в первые дни после ее расклады- 
вания; в дальнейшем же высыхающая сочная приманка может потерять 
свою привлекательность, и грызуны ее не будут есть. Дальнейшая работа 
проводилась нами с приманкой из кукурузы, долго сохраняющей привле- 
кательность и токсичность. 


Материал и методика работы 


В 1953 г. работы по борьбе с водяными полевками отравленной куку- 
рузой проводились с 16/1Х по 14/Х в двух местах поймы реки на 5 участ- 
ках обшей площадью 410 га и в одном районе на 2 участках: один изо- 
лированный — 5 га и второй — на береговой полосе по притоку реки, про- 
тяженностью | км, общей площадью 2 га. 

Все участки, кроме последнего, покрыты зарослями болотной расти- 
тельности, преимущественно тростниково-рогозового комплекса. Берего- 
вой участок на большей протяженности зарос тальником. Применялась 
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приманка следующего состава (по весу): кукурузы 88%, масла подсол- 
нечного — 2% и фосфида цинка — 10%. Приманка изготовлялась в аппа- 
рате типа «Идеал»; сначала перемешивалась кукуруза с растительным 
маслом; после же равномерного смачивания маслом поверхности зерна 
добавлялось требуемое количество фосфида цинка. Приманка расходо- 
валась в первые 2 дня после ее изготовления. 

Затравливание производилось цепью рабочих, проходивших участок 
с интервалом 4 м. Отравленное зерно в количестве 1,5—2 г на один вы- 
брос разбрасывалось каждым рабочим вправо от него через 4—5 м; рас- 
ход приманки в различных участках колебался от 0,7 до 1,2 кг на 1 га. 
Затравливание береговой линии производилось путем раскладывания на 
тропках и кормовых столиках водяных полевок вдоль всего берега по 
4—5 зерен в каждом месте. Такие кучки располагались в один ряд 
в среднем через 4—5 м. 

Для учета результатов этих работ накануне дня затравки участков 
и через 9—12 дней после затравки производился вылов водяных полевок 
дуговыми капканами, которые без приманки выставлялись линиями по 
50 капканов в каждой линии с промежутком в 4—5 м один от другого 
на одну ночь в места наиболее вероятного посещения зверьков. Таких 
линий на каждом участке в один учет было от 2 до 6. Параллельно про- 
водились учеты на контрольном не обрабатываемом участке. Каждый 
раз высчитывался процент попадания зверьков в капканы. Степень умень- 
шения попадания зверьков служила показателем эффективности прове- 
денных работ. 


Полученные материалы и их обсуждение 


Опыты по истреблению водяных полевок кукурузой, отравленной 
фосфидом цинка, велись на отдельных относительно изолированных 
участках тростниковых зарослей, расположенных среди выкошенных се- 
нокосов, свободных от водяных полевок. 

Эти участки одним концом примыкают к заселенным водяными по- 
левками участкам поймы. 

Размеры отработанных участков, их заселенность водяными полев- 
ками и полученные результаты после применения различных отравлен- 
ных приманок приведены в табл. 1. 

В районе в течение всего периода опытных работ велись периодиче- 
ские учеты на контрольном участке по той же методике, что и на отра- 
ботанной территории. Результаты этих учетов приведены в табл. 2. 

Количество водяной полевки на контрольном участке в период про- 
ведения работ было сходным с таковым на затравливаемом участке. Оно 
не уменьшалось на протяжении всех учетов, несмотря на то, что на этом 
участке местными жителями — ловцами — систематически вылавлива- 
лось много зверьков. 

В период наших работ облов опытных участков местными лов- 
цами — промышленниками — не производился. Все это дает основание 
считать, что уменьшение попадания в капканы водяных полевок на за- 
травленных участках может быть отнесено только за счет гибели зверь- 
ков от отравленной приманки. Ни общее количество, ни активность водя- 
ных полевок на отработанных участках за время, прошедшее от перво- 
начального учета до последнего (естественным путем), не уменьшилось. 

На отдельных затравленных участках снижение попадания водяных 
полевок в капканы в данном районе было от 62,1 до 88,9%. Крайние по- 
казатели снижения получались при разбрасывании приманки в дозе 
1200 г на 1 га. Такой же низкий показатель эффективности (68,9%) был 
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и на участке Хорсеевская музга И, где расход приманки — 900 г на 1 га. 
В обоих участках Панского озера при использовании 700 г приманки на 
1 га эффективность получена более высокая — не ниже 80% (табл. 1), 
Особенно низкой эффективность оказалась в заболоченных тростни- 
ках ПП района, хотя и там расходовалось по 1000 г приманки на 1 га. 


Таблица 1 
Результаты опытов по борьбе с водяными полевками в пойме реки в 1953 г. 
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Г район 
Гниловская музга .| 55 | 171Х 1.21100 9,0 | 200 1,0 88,9 
Хорсеевская музга 1 60 18—20/Х О: 200 .9,55. 1950 3,6 62,1 
ь ВЕ: 95». | 160Х 0,9 | 100 а 2 9 68,9 
Панское озеро: | 
западная часть. . 260 21—24 Х ОИ 200 О 250 0,8 87,5 
восточная „ .. 25—30 Х 0,7 | 100 9,0 | 450 1,8 80,2 
П район 
Тростники  заболо- 
Ванные ...... 5 231Х 1,0 | 150 5,3 | 150 3,3 37,5 
Берег Кагальника .|2 км 5/Х 1.0 | 30012,61 146 2 78,3 


Окончательный результат затравок в наших опытах зависел не от 
разницы в расходовании отравленной приманки, а главным образом от 
экологических условий обитания грызунов. Так, в участке П района ‚была 
наиболее густая и высокая растительность на сырой и местами заболо- 
ченной почве. Во многих его частях растительность была двухъярусной; 


Таблица 2 


Данные о попадании водяных полевок в капканы на кон- 
трольном участке 








Поставлено Добыто водяных /, попадания 
Дата учета капканов полевок в капканы 
16 1Х 150 13 8,7 
251Х 100 8 8,0 
7—10/Х ооо 22 8,8 


растения нижнего яруса сплошь покрывали почву; поэтому разбросанное 
зерно застревало в них. Кроме того, на этом же участке перед затравками 
были выловлены 152 водяные полевки, т. е. наиболее активная часть оби- 
тавших там зверьков, что также могло отразиться на результатах за- 
травок. у г Вх 

В Г районе наиболее густо зарос болотной растительностью участок 
Хорсеевской музги 1, имевший прямую связь с Панским озером, которое 
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отрабатывалось значительно позднее. Менее всего было растительности 
на Гниловской музге, где эффективность выражалась 88,9%. Западная и 
восточная части Панского озера в этом отношении занимали промежу- 
точное положение. Неплохие результаты были получены при расклады- 
вании приманки кучками на тропках и кормовых столиках по берегу реки 
„Кагальник. 

Уменьшение смертности водяных полевок при применении отравлен- 
ной кукурузы в местах, густо заросших растительностью, может быть 
объяснено тем, что зверьки не находили отравленной приманки, так как 
одно зерно приходилось в среднем на площадь размером от 3,3 до 1,7 г. 
Понятно, что при отсутствии у водяных полевок хорошо развитого обоняния 
вероятность отыскания и следовательно поедания отравленных зерен 
в местах с густой растительностью значительно снижается. 

Опыты М. Г. Яковлева показывают, что при расходовании отрав- 
ленной кукурузы по 2—2,5 кг на 1 га эффективность затравок значи- 
тельно повышается (не меньше 87% смертности зверьков). 

Направленный разброс отравленной приманки по тропкам и кормо- 
вым столикам водяных полевок может повысить эффективность затравок. 
Однако при этом неизбежно увеличение расхода приманки, особенно 
в местах с большим количеством тропок. В местах же с густой раститель- 
ностью с плохо заметными тропками этот прием применять почти невоз- 
МОЖНО. | 

Результаты, полученные при равномерном по площади рассеве от- 
равленной приманки дают основание поставить вопрос о применении 
в работах по борьбе с водяными полевками самолетов. 

Значительное снижение количества водяных полевок на затравлен- 
ных участках подтверждается также результатами отлова водяных поле- 
вок на затравленной территории местными охотниками. Например, один 
из ловцов добывал при расстановке 110 капканов на незатравленной 
части продолжения Гниловской музги по 40—60 водяных полевок; 29/Х, 
расставив все свои капканы на затравленной части относительно свежих 
тропок грызунов, он поймал всего 9 зверьков. Во время расстановки кап- 
канов им было найдено 4 разложившихся трупа водяных полевок. Дру- 
гой ловец работал со 130 капканами и отлавливал за ночь на нашем кон- 
трольном участке в среднем по 35—40 водяных полевок. 6/Х при расста- 
новке этих же капканов в наиболее заселенном водяными полевками, но 
уже отработанном участке Панского озера он поймал только 7 зверьков 
и подобрал 3 свежих трупа водяной полевки. Гибель полевок продол- 
жается и в дальнейшем, так как отравленное зерно длительное время со- 
храняет свою токсичность. 

На работы по затравливанию 410 га в [ районе потрачено 100 чело- 
веко-дней, включая приготовление отравленной приманки и проведение 
больших учетных работ; затравка площади потребовала около 80 рабо- 
чих дней. 

Из работ 1953 г. можно сделать следующие выводы. 

Применение в борьбе с водяными полевками кукурузы, отравленной 
10% фосфида цинка с 2% растительного масла для проклеивания, дало 
значительное снижение численности зверьков при норме расхода при- 
манки на | га от 700 до 1200 г. 

В одном районе на площади 410 га на разных участках эффектив- 
ность затравок колебалась от 62,1 до 88,9%; в другом районе берегового 
типа в поселениях водяных полевок показатель эффективности достигал 
78,3$, кроме одного небольшого заболоченного и сильно заросшего 
участка в 5 га, на котором предварительно было выловлено много водя- 
ных полевок (показатель эффективности 37,7%). 
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Применение указанной приманки возможно как на больших масси- 


вах, заселенных водяными полевками, так и при береговом типе их по- 
селения. 


Отравленную кукурузу возможно применять на больших площадях 
в любое время поверхностного обитания водяных полевок. 

Положительные результаты при относительно равномерном рассеве 
отравленнои приманки по отрабатываемой территории вне зависимости 
от тропок и кормовых столиков водяных полевок позволяют ставить во- 
прос о возможности применения авиации для борьбы с водяными полев- 
ками в противоэпидемических целях в очагах туляремии. 
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СЛУЧАИ ЗАРАЖЕНИЯ ТУЛЯРЕМИЕЙ ЛЮДЕЙ 
ОТ КРОТОВ 


Ю. А. Мясников 


Из Областной противотуляремийной станции (главн. врач — Ю. А. Мясников) 


Впервые спонтанная зараженность туляремией крота была установ- 
лена в 1938 г. Б. В. Воскресенским, Е. Н. Толстухиной и Е. М. Цвет- 
ковой, работавшими в составе экспедиции ВИЭМ в одной из централь- 
ных областей Европейской части Союза (Б. В. Воскресенский, 1943). 
Однако эпизоотологическая и эпидемиологическая роль крота долгое 
время еще оставалась неясной. Н. Г. Олсуфьев и Т. Н. Дунаева (1950) 
впервые определили эпизоотологическое значение крота, установив его 
большую восприимчивость и высокую чувствительность к туляремии. 
Эти же авторы указали на возможность непосредственного контакта 
крота и обмена его эктопаразитами с другими мелкими зверьками, 
в том числе и с водяной крысой, при использовании ими кротовых хо- 
дов. Они же указали, что крот может быть источником заражения людей 
туляремией во время его промысла. 

Подобный факт перехода водяной крысы в кротовые ходы наблю- 
дался нами и А. Г. Вороновым в одной из Северо-восточных областей 
Европейской части союза в 1949 г. при изучении туляремийной эпизоо- 
тии среди водяных крыс. Там же Е. 3. Таскаевой были обнаружены на 
водяных крысах блохи крота (НузисйорзШа рае). Исследования мно- 
гих авторов (Л. В. Шапошников, 1946, и др.) показали, что численность 
кротов подвержена резким колебаниям. За несколько лет количество их 
может уменьшиться или увеличиться в 25—30 раз. В годы таких пиков 
численности кротов, когда промысел зверьков делается особенно интен- 
сивным, не только значительно повышается возможность контакта их 
с восприимчивыми к туляремии грызунами, но и увеличивается вероят- 
ность контакта между собой. 

Весной 1952 г. нами в одном из лесо-степных районов центра Евро- 
пейской части СССР были обнаружены 2 больных туляремией, источ- 
ником заражения которых послужил крот. 

1. Больной В-н, 10 лет, проживает в деревне Т., прививки против туляремии не 
сделаны. 16/1У 1952 г. поймал крота, который укусил его за средний палец левой руки. 
По словам больного, укус был незначительный. Через несколько дней появились боли 
и припухлость в укушенном пальце. 22/ЛУ появились боли и увеличился лимфатический 
узел в подмышечной области. Больной почувствовал сильную головную боль, общую 
слабость, температура поднялась до 39,65. 25/ЛУ поступил в участковую больницу с диа- 
гнозом лимфаденит. При поступлении в области ногтевой фаланги ПП пальца левой 


руки имелась незначительная язвочка с небольшим бесцветным отделяемым. Вокруг 
язвочки — гиперемия. Палец распух, местно температура сильно повышена. В левой 
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подмышечной впадине пальпируется увеличенный до размеров лесного ореха резко 
болезиенный , лимфатический узел. Внутренние органы без отклонений от нормы. 

Больной получал симптоматическое лечение. На 8-й день температура критически 
упала до нормальной, и больной был выписан. 

Через 5 дней у больного вновь повысилась температура. Бубон увеличился до 
размера грецкого ореха. В таком состоянии больной был обнаружен 8/\ сотрудником 
противотуляремийной станции А. П. Фохт во время профилактического выезда. 9/\ 
внутрикожная проба с тулярином положительная (3ЖЗ см), 10/\ агглютинация на туля- 
ремию положительна в разведении 1:1280. Затем подмышечный бубон рассосался, а з 
конце июня образовался вторичный бубон в области левой подмышечной ямки, который 
вскрылся; до середины сентября свищ не зарубцевался. 

2. Больная С-на, 55 лет, против туляремии прививка не сделана. Проживает 
в той же деревне. 17/ГУ сняла шкурку с крота, убитого предыдущим больным. 28 ЛУ 
внезапно почувствовала сильный озноб, головную боль, слабость. Температура повы- 
силась до 40° и держалась около 10 дней. Больная не была госпитализирована. После 
падения температуры у нее долго не проходила сильная слабость. 9/У внутрикожная 
проба с тулярином положительна (3Ж4 см), реакция агглютинации 10/\У положи- 
тельна в разведении 1: 640. 


Крот, послуживший источником заражения, был пойман на краю 
деревни на лугу, расположенном вдоль берега кебольшой сильно извитой 
речки. На берегах ее в небольшом количестве имелись водяные крысы. 
1951 год в этой местности характеризовался очень большим количеством 
мышевидных грызунов. В 6 км от деревни зимой была обнаружена туля- 
ремийная эпизоотия среди полевок и мышей малюток в нескольких скир- 
дах, подтвержденная бактериологически Л. А. Поманской. В мае ею же 
была выделена культура возбудителя туляремии из клещей Дегтасетог 
рис1и$, собранных на скоте в той же деревне. 

Впоследствии при расспросе профессиональных охотников за кро- 
тами о перенесенных ими заболеваниях мне удалось обнаружить анало- 
гичное заболевание в 30 км к югу от описанного выше очага в районе 
крупного лесного массива. Расспрошенный охотник и четверо его това- 
рищей, занимаясь в 1938 г. кротовым промыслом, одновременно перене- 
сли лихорадочное заболевание, сопровождавшееся опуханием подмы- 
шечных лимфатических узлов. К сожалению, подтвердить лабораторно 
туляремийный характер заболеваний не удалось, так как всем перебо- 
левшим были сделаны прививки против туляремии в 1949 г. с неизвест- 
ным результатом. Следует отметить, что зимой 1937—1938 гг. в этой 
местности также протекала туляремийная эпизоотия среди мышевидных 
грызунов, а в 1937 г. количество‘ их было весьма большим. 


Итера ТР. А 
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ВОССТАНОВЛЕНИЕ ВИРУЛЕНТНОСТИ ВАКЦИННЫХ 
ТУЛЯРЕМИЙНЫХ ШТАММОВ ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ 
ПАССИРОВАНИИ НА БЕЛЫХ МЫШАХ 


Л. А. Поманская и Ю. А. Мясников 
Из Областной противотуляремийной станции (главн. врач — Ю. А. Мясников) 


На основе учения И. В. Мичурина в условиях эксперимента и прак- 
тической деятельности можно использовать методы направленной из- 
менчивости. Так, изменением условий внешней среды были получены 
аттенуированные штаммы микробов, широко используемые в целях вак- 
цинации. Так была получена и живая туляремийная вакцина Н. А. Гай- 
ского. В связи с этим уместно поставить вопрос, может ли процесс 
изменчивости при соответствующих условиях развиваться в обратном 
направлении и может ли вакцинный штамм, случайно попавший в при- 
роду, послужить причиной образования природного очага. 

В инструкции по применению туляремийной вакцины для накожной 
вакцинации по методу проф. Б. Я. Эльберта (1948) указывается, что 
«аттенуированный штамм обладает стабильностью, что многократные 
пассажи через организм белой мыши не вызывают изменения качествен- 
ных особенностей штамма вакцин». 

И. Н. Майский (1953) в своей работе, разбирая вопрос об изменчи- 
вости вакционных штаммов туляремии в условиях пассирования через 
белых мышей, сообщает, что после 20-кратного пассирования вакцинный 
штамм лишь незначительно изменил свои свойства. Если вакцинный 
штамм вызывал гибель 25% мышей, то пассированный — 50%. Усиле- 
ния вирулентности до уровня очаговых штаммов достигнуто не было. 
Есть также указания А. Т. Кравченко (1948) на работу Копылова, кото- 
рым после 15-кратного пассирования не было достигнуто существенных 
результатов. Поэтому установилось мнение, что восстановление виру- 
лентности аттенуированного штамма хотя и не исключается, но требует 
очень длительного срока. Однако имеются работы, установившие воз- 
можность усиления вирулентности вакцинного штамма для белых мы- 
шей. На совещании при Министерстве здравоохранения РСФСР 11—12/\1 
1953 г. О. С. Емельяновой было доложено о значительном усилении 
вирулентности вакцинного  туляремийного штамма при пассировании 
через белых мышей, причем она заражала животных суспензией куль- 
туры. 

Наше исследование, которое дало результаты, аналогичные полу- 
ченным О. С. Емельяновой, проводилось независимо от ее работы по 
несколько отличной методике. 

Нами было взято несколько серий желточной туляремийной вак- 
цины, изготовленной Ростовским институтом. Две из них были свежие, 
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через 2 недели после изготовления, и 2 старые — с истекающим сроком 
годности. 

Вакцина высевалась на желточную среду, и полученными культу- 
рами заражались белые мыши. От погибших мышей производился пас- 
саж, причем заражение проводилось непосредственно суспензией растер- 
той селезенки, а не культурами, полученными от погибших мышей. 
Заражение культурой применяли только в тех случаях, когда пассируе- 
мая линия почему-либо затухала, не приводя к гибели очередного живот- 
ного. Мы считали, что исключение периодического выращивания на 
искусственной питательной среде и непрерывное пребывание микроба 
в условиях обитания в организме теплокровного животного должно 
ускорить процесс изменчивости. Это предположение подтвердилось. 

Всего было заражено 483 белых мыши и по отдельным линиям 
’ проведено до 45 пассажей. Через каждые 5—10 пассажей определялась 
_вирулентность на белых мышах. К сожалению, мы не имели возможно- 
сти использовать для этой цели крыс и морских свинок. 


Результаты определения вирулентности вакцинного штамма № 75 
(вакцина серии № 11) (срок хранения вакцины 12 дней) 








Длительность хранения Вирулентность для мышей 
в пассажах в пересевах 
число срок число срок РЕМ С 
пассажей хранения пересевов хранения 
1 в у. 4 1,0 100 млн. 
6 35 ;. 6 0,1 ИИ 
| 58 6 56 0,1 160, 
26 107 9 70 0,1 100 
31 133 13 137 0,1 1 
45 179 25 206 0,1 1 


Сдвиг в сторону увеличения вирулентности начался уже с 6-го пас- 
сажа. До пассирования остаточная вирулентность вакцинного штамма 
была невелика. Смертельная доза была более 100 млн. микробных кле- 
ток, но она не вызывала гибели всех зараженных животных. После 
6-го пассажа полная смертельная доза равнялась 10 млн. микробных кле- 
ток, а на 31-м пассаже она была равна 1 микробной клетке. Такую же 
вирулентность для белых мышей проявляют и очаговые штаммы. Однако 
в дозе, равной | микробной клетке, они убивают и морских свинок. Мы 
в своих опытах этого не смогли установить, так как нами было зара- 
жено всего несколько морских свинок, часть из которых погибла. На 
31-м пассаже пали все 3 свинки, зараженные В. #агеп$е в дозах 1 млн., 
10000 микробных клеток. Так же закономерно изменялись и другие по- 
казатели патогенности микроба. Нарастает процент гибели биопробных 
животных в зависимости от кратности пассажа как для свежей, так и 
для старой вакцины, к 31-му пассажу он достигает 100. При этом про- 
цесс идет быстрее при пассировании свежей и медленнее при пассиро- 
вании старой вакцины. Такая же закономерность обнаружена и для дру- 
гих показателей патогенности, подтверждающих диагноз туляремии 
у павших грызунов и указывающих степень обсемененности органов, — 
числа положительных мазков-отпечатков из органов, числа положитель- 
ных реакций преципитации, числа выделенных культур. Сроки гибели 
животных по мере пассирования также сокращались. 
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ЗАБОЛЕВАНИЯ 


МАТЕРИАЛЫ ПО ПРИРОДНОЙ ОЧАГОВОСТИ 
БРУЦЕЛЛЕЗА В КАЗАХСТАНЕ 


М. М. Ременцова 


Из Института краевой патологии АН Казахской ССР (руководители — акад. 
Е. Н. Павловский и проф. И. Г. Галузо) 


Большая восприимчивость к бруцеллезной инфекции всех видов до- 
машних и многих диких животных и широкое распространение этой ин- 
фекции в самых разнообразных климатических зонах все настоятельнее 
ставят перед исследователями вопрос о существовании природных оча- 
гов бруцеллеза. В 1940 г. в Казахской академии наук были начаты ра- 
боты по выявлению бруцеллеза в дикой природе. Во время войны эти 
работы были прерваны и вновь возобновлены в 1948 г. 

Ближайшими задачами наших исследований являлись: выявление 
спонтанно зараженных бруцеллами клещей, экспериментальное зараже- 
ние иксодовых клещей для выяснения путей циркуляции бруцелл, спо- 
собы выделения их из организма клещей, в частности передачи бруцел- 
лезной инфекции через укус, длительности пребывания возбудителя 
в организме клещей и изучение свойств штаммов бруцелл, прошедших 
через их организм. 

Вторым этапом работ были поиски спонтанно зараженных бруцелле- 
зом диких млекопитающих и выяснение их восприимчивости к бруцел- 
лезной инфекции. 

Наши исследования являлись продолжением и развитием уже про- 
деланных в этой области работ И. Г. Галузо с сотрудниками. 

Сборы клещей проводились главным образом в южной и западной 
частях республики. 

Клещи снимались в животноводческих хозяйствах с мелкого и круп- 
ного рогатого скота, с верблюдов и лошадей, собирались в помещениях, 
где находились больные бруцеллезом овцы, с собак, обслуживающих 
бруцеллезные изоляторы, с грызунов. Немного клещей было добыто из 
нор грызунов и снято с черепах. 

Всего за 7 лет было собрано и проверено на бруцеллоносительство 
путем биопроб свыше 15 000 клещей, большую часть которых составляли 
иксодовые клещи и значительно меньшую — аргасовые. 

В серии исследований на выявление спонтанно зараженных бру- 
целлезом клещей и диких животных поставлено более 500 биопроб на 
морских свинках и частично на белых мышах. 

При исследовании клещей Регтасетюг тагета!и$, снятых с круп- 
ного рогатого скота, в 3 случаях выделена культура Вгисейа теШепз{ 
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и 2 раза получены положительные иммунобиологическиие реакции при 
биопробах на морских свинках. 

От клещей Огиййодоги$ [айогеп$15, собранных в щелях помещений, 
где ранее находились больные бруцеллезом овцы, нами совместно 
с В. Н. Кусовым (1950) выделена одна культура Вгисейа теШепз45. 
Эти клещи голодали более года и были проверены нами также в голод- 
НОМ состоянии. 

От клещей Нуаюотта $сирепзе, собранных с крупного рогатого 
скота в фазе напившихся нимф, выделена также одна культура ВгисеЦа 
тешеп5$15 и в 3 случаях у морских свинок получены положительные 
иммунобиологические реакции. 

От клещей Наетарйуза!$ сопстпа, снятых с крупного рогатого 
скота, с отрицательными серологическими реакциями на бруцеллез вы- 
делена одна культура Вгисейа або! из 60%45. 

От клещей Наетарйуза!$ рипа, собранных со сторожевых собак 
в бруцеллезном изоляторе мелкого рогатого скота, выделена одна куль- 
тура ВгисеЦйа теШеп545. 

От клещей Нуаютта азайсит, Оегтасетмог аавйеяатси$, Ю1рг- 
серйаиз ритШо, Юшрсерйаив зспийге, Огпййодогизх Фапасо®5ЮШ и 
Агба$ регясиз культур выделено не было. 

Таким образом, от 5 видов ‘клещей было выделено 7 культур бру- 
целл. Из них у 3 видов культуры выявлены вновь и у 2 видов (Регта- 
сещог таготаиз и НаетарйузаЙ$ рипсйа) подтверждены результаты 
работ И. Г. Галузо и Е. И. Кайтмазовой. 

Для выяснения возможной передачи бруцелл трансовариально и по 
ходу метаморфоза исследованию подвергались как потомство от спон- 
танно зараженных клещей, так и поколение клещей, экспериментально 
зараженных в имагинальной фазе. | 

Опыты проводились с клещами Дегтасепюг тагота из и Огпийо- 
аоги$ [айогеп$15, которые довольно легко культивируются в лабораторных 
условиях и сравнительно быстро завершают свой жизненный цикл. Иссле- 
довались яйца, личинки и нимфы от инфицированных самок клещей. 

При заражении морских свинок суспензией из личинок ОХегтасетог 
таго1па{и$ в одном случае получены ясно выраженные патологоморфо- 
логические изменения во внутренних органах свинки с положитель- 
ными иммунобиологическими реакциями и в одном — выделена куль- 
тура бруцелл. В этом случае личинки были получены от спонтанно инфи- 
цированных самок и хранились в лаборатории до начала исследования 
около года. 

При заражении морской свинки суспензией из яиц и личинок ОгГи1- 
{пойоги$ ([айогеп$15, полученных от экспериментально зараженных самок, 
также была выделена культура бруцелл. 

В этой же серии опытов мы в лабораторных условиях заражали 
личинок клешей Дегтасепюг таготам$ и Отпийодогиз 1айогеп$1$ и 
прослеживали дальнейшую судьбу бруцелл по ходу последующего мета- 
морфоза при превращении личинок в нимф и нимф в имаго. Бруцеллы 
сохранялись в стадии нимфы до имаго у обоих видов клещей. 

Во всех случаях с положительными результатами сроки исследова- 
ния личинок Дегтасетог тагбтоаи$ не превышали 40—60 дней от на- 
чала заражения, а для личинок клещей Огиййоаоги$ 1айогеп$15 они до- 
ходили до 2 лет. 

Ряд отрицательных результатов при заражении клещей в отдельных 
стадиях их развития нельзя истолковывать как факт исчезновения бру- 
целл в процессе метаморфоза. Вся масса личинок, посаженная одно- 
временно на инфицированную свинку, присасывается не сразу. Следова- 
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тельно, момент максимальной бактериемии некоторыми личинками мо- 
жет быть упущен; это тем более ввроятно, если учесть, что бактериемия 
при бруцеллезе у морских свинок очень кратковременна и не всегда 
одинакова по своей напряженности. 

Для выяснения возможности передачи бруцеллезной инфекции кле- 
щами через укус было поставлено 32 опыта с теми же видами клещей. 
Брались имаго и личинки клещей; одни были экспериментально зара- 
жены в лаборатории кормлением на инфицированной свинке, другие 
брались зараженными из природы. | 

В 3 опытах этой серии были получены положительные результаты 
заражения морских свинок через кровососание клещей с выделением 
культуры бруцелл. В нескольких опытах положительные результаты 
‚были получены по иммунологическим реакциям, но культуры не выде- 
лялось. Повидимому, успех заражения животного через укус инфициро- 
ванными клещами зависит от степени насыщенности их бруцеллами. 

Путем препаровки инфицированных клещей мы исследовали их орга- 
ны порознь на наличие в них бруцелл; культуры бруцелл были выде- 
лены из яичников, кишечника и мальпигиевых сосудов; в слюнных 
железах бруцеллы обнаружены не были. Тем не менее, весь комплекс 
проведенных нами наблюдений дает основание считать, что передача 
клещами возбудителя бруцеллеза возможна через инокуляцию во время 
сосания ими крови животного. 

Для выяснения возможности выделения бруцелл из организма кле- 
щей исследовались гуанин и коксальная жидкость Дегтасетог тагота- 
115 и Огиййодогиз$ [айогеп515. В 1 случае из гуанина Дегтасетог тагв1- 
па15$ была выделена культура; в 2 — получен положительный резуль- 
тат по иммунобиологическим реакциям. Из коксальной жидкости Оги!- 
{подогиз [айогеп$15 также в | случае была выделена культура бруцелл. 
Эти опыты показывают, что возбудитель бруцеллеза может выделяться 
из организма клещей с гуанином и с коксальной жидкостью. Во всех 
случаях, когда биопроба показывала отсутствие бруцелл в организме 
клещей, результаты заражения подопытных животных гуанином и кок- 
сальной жидкостью оказывались отрицательными; интенсивность выде- 
ления бруцелл в указанных веществах варьирует в зависимости от раз- 
вития у подопытного животного генерализованного процесса (с обиль- 
ным ростом культур) до образования специфических антител в крови. 

При сосании крови клещи Дегтасетог таготщиз выделяют боль- 
шое количество гуанина; клещи ОгиЙйо4оги$ (айогеп$15 во время соса- 
ния крови выделяют большое количество коксальной жидкости. Выде- 
ляя во внешнюю среду бруцеллы с гуанином и коксальной жидкостью, 
эти клещи могут играть определенную роль в распространении бруцел- 
леза среди животных в естественных условиях. 

В серии опытов по выяснению длительности пребывания бруцелл 
в организме клещей были использованы Дегтасетог таготейиз$, Оги- 
дподогиз [айогеп$15 и Агсоаз регясиз. Клещи заражались в лаборатории 
на инфицированных морских свинках. Результаты опытов показали, что 
в продолжение 120 дней в организме клещей Дегтасетог таготаиз 
бруцеллы не только не отмирают, но не теряют своей вирулентности и 
размножаются. Это видно из того, что суспензия из одного клеща вызы- 
вает явную генерализацию процесса у экспериментального животного: 
высев непосредственно из организма того же клеща дает пышный рост 
культуры с последующим заражением морской свинки. 

После 120 дней количество бруццел в организме клещей постепенно 
убывает; через 200—300 дней мы получали лишь единичные случаи зара- 
жения подопытных животных; об этом можно было судить по появлению 
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специфических иммунобиологических реакций, интенсивность которых 
к 230-му дню давала незначительные показатели. Длительность хране- 
ния бруцелл в организме клещей Огиййойогиз$ (айогеп$15 при содержа- 
нии их в термостате при 24° колебалась от 200 до 230 дней. В естествен- 
ных условиях при более низких температурах этот срок может зна- 
чительно удлиняться. У спонтанно зараженных клещей данного вида 
бруцеллы, по нашим наблюдениям, сохранялись более года. Последние 
исследования показали, что возбудитель бруцеллеза хранился в клещах 
Отпййойоги$ 1айогеп$15 27 месяцев, причем эти клещи заразили через 
укус морскую свинку, а через коксальную жидкость произошло внутри- 
лабораторное заражение человека. 

В организме клещей Агва$ регясиз бруцеллы сохраняются 25— 
27 дней. 

Степень вирулентности культур повышалась у штамма, проведенного 
через организм клещей, если длительность хранения возбудителя в их 
организме не превышала 120 дней; сравнение производилось с вирулент- 
ностью исходного штамма, хранившегося на искусственных питательных 
средах. 

Большая часть из 42 проверенных нами культур, пассированных 
через организм клещей, начинала интенсивно продуцировать сероводо- 
род; исходный же штамм Вгисейа теШеп$15 совершенно его не проду- 
цировал, и выделение сероводорода было значительно большим по коли- 
честву, чем у эталонного штамма ВгисеНа абойиз 601045. 

Анилиновые краски, фуксин и тионин неодинаково влияли на рост 
штаммов, прошедших через организм клещей. Большая часть культур 
росла на среде с фуксином и плохо или совсем не росла на среде с тио- 
нином. Характер роста их приближался к росту эталонного штамма 
ВгисеЦа абойиз 60915. 

Эти вновь приобретенные особенности возникли в результате новых 
взаимоотношений бруцелл с внешней средой обитания, каковой являлся 
в данном случае организм клещей. 

Явления диссоциации мы наблюдали у одного штамма. Получен- 
ные нами данные показывают, что изменившиеся условия существования 
штамма Вгисейа тешШеп$5 обусловливают появление новых биохими- 
ческих свойств, характерных для типа ВгисеНа абойи$ 601$. 

Таким образом, проведенные исследования показывают возмож- 
ность передачи клещами бруцелл путем укуса, трансовариально и по ходу 
метаморфоза. Длительность сохранения бруцелл в организме клещей 
в отдельных случаях доходит до 27 месяцев. 

Изучение роли грызунов как носителей бруцелл в естественных усло- 
виях нами проведено в 1952—1954 гг. За это время было исследовано 
более 3000 экземпляров диких млекопитающих и экспериментально про- 
верена восприимчивость на 100 сусликах. 

Отлов и определение диких животных были проведены сотрудни- 
ками Института зоологии (П. М. Бутовский и Л. В. Левит). 

Материал от диких животных исследовался биопробами на морских 
свинках и белых мышах. От крупных диких животных (сайга, суслик 
песчаник, малый суслик) бралась сыворотка для реакции агглютинации. 
Всего серологически было обследовано 400 сусликов и 15 голов сайги. 
В 3 случаях удалось получить положительную реакцию агглютинации 
на бруцеллез в титре 1: 400 и 1:800 при пробирочном методе с сыво- 
роткой от сайги (Заа 1@аптса) и в 3 случаях — с сывороткой малого 
суслика (СйеЦиз рустаеиз$). От сусликов в одном случае была получена 
культура Вхгисейа абойиз 60915, во втором — Вгисейа теШеп$5 от 
полевки обыкновенной (М{сго{и$ агоа$). 
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Суслики, от которых выделилась культура бруцелл путем биопробы, 
были пойманы около фермы, на которой в 1959—1955 гг. зимовало 
80 верблюдов. В 1952 г. на этой же ферме были обнаружены 12 верблю- 
дов, положительно реагирующих на бруцеллез; летом 1952 г. они были 
забиты на месте. При вскрытии 8 из них оказались пораженными эхино- 
кокком. Как известно, сыворотка животный, больных эхинококком, часто 
дает положительную реакцию агглютинации с бруцеллезным антигеном. 
Так же получилось, очевидно, и в данном случае. Сыворотки этих вер- 
блюдов, отправленные после забоя в серологическую лабораторию, дали 
положительную реакцию агглютинации, которая была расценена мест- 
ными специалистами как неспецифическая. 

Наши попытки получить культуру бруцелл от верблюдов, зимовав- 
‘ших на этой ферме, и от крупного рогатого скота, находившегося вблизи‘ 
от нее, не увенчались успехом, хотя реакция Райта была положительна 
у 7 верблюдов и 3 коров. 

Таким образом, из приведенных данных можно сделать вывод, что 
место, где были выловлены суслики, является относительно благополуч- 
ным в отношении явных носителей бруцелл среди сельскохозяйственных 
животных. Каким образом произошло заражение сусликов и как давно, 
сказать трудно. Для ответа на этот вопрос необходимы дальнейшие 
исследования по изучению характера течения бруцеллезной инфекции 
у данного вида сусликов в естественных условиях. 

Для рассмотрения течения бруцеллезной инфекции у сусликов мы 
заразили 101 зверька этого вида вирулентным штаммом Вгисейа тей- 
121515 № 487. Инфицирующая доза рабочего штамма для морской 
свинки равнялась 10 микробных тел; для белой мыши — 20. Заражение 
производилось 2-суточной культурой подкожно в дозах 10, 100, 1000, 
500 млн. микробных тел и через рот в дозах 200 млн., 400 млн. и 
_1 млрд. микробных тел. 

Параллельно с проведением основного опыта ставился контроль на 
белых мышах. Суммарные результаты исследования. сусликов представ- 
лены в табл. 1. | 




















| Таблица 1 
Результаты исследования сусликов 
з т > В 0= 
А ообЗЫЕ  Олособ заражения | Моиичество Выделена культура Рост отсут | жительных 
серореакций 
ВК. ^ Подкожно 10 5 ы 0 
100 х 60 12 48 13 
1000 ь 7 ‚6 1 2 
500 млн. | ы 16 8 8 4 
1 млрд. Через рот 8 1 7 0 
Контрольные белые мыши 
10 | Подкожно 7, г 2 0 
100 Ё 3 2 1 0 
1000 й 4 2 2 0 
500 млн. ь 4 у 1 0 


Примечание. 0 — исследования не производилось. 


Как видно из табл. 1, все применявшиеся дозы бруцелл вызывали 
заражение животных. При сравнении суммарных результатов посевов от 
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сусликов и от контрольных мышей видно, что экстенсивность заражения 
сусликов не уступает таковой у белых мышей; для вскрытия было забито 
только 33 суслика из 100 зараженных; остальные пали в различные 
сроки и вскрывались не сразу после смерти. Мыши же все забивались. 
Несомненно, этот факт не мог,не снизить процент высеваемости бруцелл 
от подопытных сусликов. 

От павших сусликов чаще всего выделялись паратифозные куль- 
туры, что, естественно, затрудняло выделение бруцелл. Однако нельзя 
считать, что в этих случаях у сусликов не произошло заражения бруцел- 
лезом. Не исключена возможность, правда, и различий в индивидуаль- 
ной чувствительности у сусликов к бруцеллам. 
| Интенсивность выделения бруцелл из организма сусликов выражена 
значительнее, чем у мышей, при соответствующих заражающих дозах. 
Надо сказать, что доза 10 микробных тел в наших опытах оказалась 
неэффективной для мышей, тогда как для сусликов она была вполне до- 
статочной, чтобы вызывать заражение у 5 из 10 зараженных. 

За сутки перед забоем у экспериментально зараженных сусликов 
ставилась аллергическая реакция (Бюрне) и бралась кровь для реакций 
Райта и Хеддльсона. Из 43 сусликов, у которых была поставлена аллер- 
гическая реакция, положительный результат наблюдался только у 1. 
Серологические реакции были поставлены у 21 суслика; реакции Райта 
и Хеддльсона оказались положительными у 19. 

Титр реакции Райта у зараженных сусликов был средним 1:80 — 
[: 320. У отдельных сусликов титр достигал 1: 640 — 1: 3200; следова- 
тельно, титры антител в крови сусликов не уступают таковым в крови 
морских свинок. Реакция агглютинации часто не совпадает с результа- 
тами посевов. Так, при положительной реакции агглютинации имеются 
отрицательные результаты посевов. Однако отрицательных реакций при 
положительных результатах посевов не было. 

При высеве бруцелл из органов сусликов рост почти всегда был 
пышный (--------); рост же из органов контрольных мышей, как пра- 
вило, был менее обильный. 

Результаты бактериологических исследований сусликов представ- 
лены в табл. 2. 











Таблица 2 
Результаты бактериологических исследований экспериментально зараженных 
сусликов 
Лимфатические узлы 
парааор- Печень | Селезенка НН _ Кровь 
паховые подмышечные | тальные шейные 
93/13 93/4 93/8 93/7 9321 | 9320 | 93/2 85/5 
13,9% 4,35/0 8,6% 7,5% 22,5% 21,5% 13,99% 5,8% 


П римечание. Числитель — количество сусликов, знаменатель — число поло- 
жительных посевов по данному органу. 


Из табл. 2 видно, что бруцеллы высеваются из всех органов, так же 
как и при экспериментальном заражении у морских свинок, правда, 


в меньшем проценте случаев. 
При вскрытии павших или забитых сусликов иногда отмечались 
макроскопические патологоанатомические изменения, которые обычно 
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выражались в незначительном увеличении, иногда гиперемии и сочно- 
сти лимфатических узлов, чаще всего паховых, и в увеличении печени и 
селезенки. 

Генерализация инфекции у сусликов наступает уже на 8-й день при 
подкожном заражении их даже дозой 10 микробных тел. По данным 
Л. Н. Липатова (1937), при такой же заражающей дозе генерализация 
инфекции у белых крыс наступает лишь на 17-й день. 

Таким образом, видно, что такая незначительная доза, как 10 ми- 
кробных тел, при подкожном заражении вызывает у сусликов общий 
генерализованный процесс. Это позволяет говорить о высокой восприим- 
чивости и большой чувствительности сусликов (СЙеЦи$ рустаеиз) к бру- 
целлезной инфекции. 

Дозой 100 микробных тел заражено было наибольшее количество 
животных (табл. 1), так как мы считали эту дозу наиболее приближаю- 
щейся к заражению в естественных условиях и с ней могли быть полу- 
чены более четкие результаты у сусликов. Суслики, зараженные этой 
дозой, исследовались на длительность бруцеллоносительства. 

При такой сравнительно небольшой дозе генерализация процесса 
у подопытных животных наступила уже на 10-й день, она отмечалась и 
в сроки 13, 17, 26 дней. Неменьший процент высевов из органов полу- 
чен от сусликов, вскрытых на 32—33-й день после заражения. В этот 
же срок выявлено и большинство положительных серореакций. Воз- 
можно, что это обычный срок, к которому инфекционный процесс дости- 
гает своего максимума у сусликов при данной дозе заражения. В 1 слу- 
чае генерализованная инфекция отмечена у суслика, вскрытого на 45-й 
день после заражения, причем бруцеллы были выделены и из крови. 
Это максимальный срок, в который нам удалось пока проследить дина- 
мику бруцеллезной инфекции у сусликов во время работ экспедиции. 

Поскольку еще на 45-й день после заражения возбудитель нахо- 
дится в крови, нельзя считать это началом очищения организма суслика 
от бруцеллезной инфекции, хотя Н. Д. Анина-Радченко (1947) рассма- 
тривает данный срок уже как начало очищения организма. Правда, она 
работала со штаммом ВгисеЦа абоиз 60915, в нашем же опыте был 
штамм Вгисейа теШепз15. 

При заражении дозой 1000 и 500 млн. микробных тел результаты 
бактериологических исследований были такие же, как и при указанных 
выше дозах. 

Через рот заражались молодые суслики. Заражение наступило 
только от самой большой дозы. Дозы 200 и 400 млн. микробных тел зара- 
жения не вызвали; только доза в 1 млрд. микробных тел вызвала зара- 
жение у одного суслика. Единственный случай выделения культуры при 
этом способе дает лишь ориентировочное представление о том, что зара- 
жение через рот возможно. Анализируя изложенные данные, можно ска- 
зать, что суслики (СИеЦиз рустаеи$з) чрезвычайно чувствительны к под- 
кожному заражению бруцеллезом типа 7еШеп$15 и заражаются бруцел- 
лезом даже от дозы 19 микробных тел. 

Инфекционный процесс протекает у сусликов с генерализацией воз-. 
будителя в организме. Это подтверждается получением культур в до- 
вольно отдаленные сроки от момента заражения (33—45 дней). В ответ 
на введение бруцеллезного возбудителя в крови у сусликов накаплива- 
ются специфические антитела и во внутренних органах обнаруживаются 
характерные, макроскопически видимые патологоанатомические измене- 
ния. Высеваемость бруцелл из крови в различные сроки от момента за- 
ражения (8, 9, 14, 25, 33, 45-й день) говорит о том, что бактериемия 

_ удерживается у этих животных довольно долгий срок. Следовательно, 
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суслики становятся источником бруцеллезной ‘инфекции для питающихся 
на них эктопаразитов. 

Высокую восприимчивость малого суслика к экспериментальному 
заражению бруцеллезом подтверждают наши данные по спонтанной за- 
раженности сусликов в природе. Заражаемость сусликов через рот позво- 
ляет допустить возможность инфицирования их от сельскохозяйственных 
и других животных в естественных условиях. Длительность бактериемии 
у сусликов может обеспечить заражение эктопаразитов и передачу ими 
этой инфекции другим животным или ее резервацию в дикой природе. 

Обнаружение положительно реагирующих на бруцеллез диких жи- 
вотных (сайга, малый суслик) говорит о том, что бруцеллы, очевидно, 
в естественных условиях циркулируют среди диких животных и не исклю- 
чена возможность заражения сусликов в естественных условиях через 
клещей, поскольку многие из них как носители бруцелл в естественных 
условиях паразитируют на сусликах в личиночной и нимфальной стадиях. 
Однако концентрация зараженных бруцеллами сусликов, видимо, не так 
велика, как у домашних животных, а также формы контакта среди диких 
животных совсем иные, поэтому мы не улавливаем так часто бруцеллез 
в дикой природе, как он регистрируется среди сельскохозяйственных жи- 
вОТНых. | 

Хроническое, зачастую бессимптомное течение бруцеллезной инфек- 
ции у большинства видов животных, несомненно, налагает свой отпеча- 
ток на природную очаговость этой инфекции. Необходимы дальнейшие 
поиски и экспериментальные исследования по изучению патогенеза бру- 
целлезной инфекции не только у сусликов, но и у других диких живот- 
ных с перекрестным заражением через эктопаразитов. Это позволит 
окончательно решить вопрос о факторах, способствующих существова- 
нию бруцеллеза в дикой природе. 

До сих пор в эпидемиологии бруцеллеза основными и ведущими 
условиями заражения считаются различные формы контакта человека 
с зараженными животными или их продуктами. Большое место отводится 
передаче заразного начала от больного животного человеку через молоко, 
мочу и околоплодные оболочки абортированного плода. При этом учи- 
тывается степень устойчивости вируса во внешней среде, в почве, на- 
возе, пищевых продуктах. 

Наблюдения последних лет показали, что, кроме сельскохозяйствен- 
ных животных, к бруцеллезу восприимчивы самые разнообразные дикие 
животные — млекопитающие, птицы и даже рептилии. 

И. Г. Галузо (1945) дает подробный анализ возможных путей цир- 
куляции бруцелл среди диких наземных позвоночных — млекопитающих, 
птиц и рептилий; они могут воспринимать бруцеллы от сельскохозяй- 
ственных животных и загрязнять пастбища, водоемы и скотные дворы. 
В этом анализе показаны также и возможные пути циркуляции бруцелл 
в дикой природе, и каналы перехода инфекции от диких к сельскохозяй- 
ственным животным. Особое место в этом отношении занимают парази- 
тические членистоногие — клещи. 

Ряд исследователей (В. В. Воскресенский, ПП. Ф. Самсонов, 1944; 
И. Г. Галузо, К. С. Балдицина и Е. И. Кайтмазова, 1944; Н. Н. Степанов, 
1945) установил, что в естественных условиях в организме кровососущих 
клещей могут содержаться бруцеллы. Особенно интересны в этой части 
исследования И. Г. Галузо, К. С. Балдициной и Е. И. Кайтмазовой 
(1944), которые выделили бруцелл из организма собранных на пастбище 
голодных половозрелых клещей Дегтасетог тагетаиз и Наетарйуза- 
И; рипс а, которые в личиночной и нимфальной стадиях паразитируют 
на мелких грызунах. Эти наблюдения свидетельствуют о том, что ука- 
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занные клещи восприняли заразное начало не от сельскохозяйственных 
животных, а от грызунов. 

Наши опыты и наблюдения были направлены на углубленное изуче- 
ние роли диких животных и клещей в распространении бруцеллеза. Про- 
веденные исследования по выявлению спонтанно зараженных ‘клещей 
бруцеллами, по передаче бруцелл трансовариально и по ходу их метамор- 
фоза, по выявлению способов заражения через укус и выделению бруцелл 
из организма клещей, наконец, наблюдения над длительностью бруцелло- 
носительства у клещей и др. показали, что клещи могут являться одним 
из звеньев в цепи циркуляции бруцеллезной инфекции в природе, вклю- 
чая и сельскохозяйственных животных. | 

Данные по спонтанной зараженности грызунов и высокая восприим- 
чивость к бруцеллезу грызунов, в частности малого суслика, позволяют 
судить о том, что те же виды клещей-переносчиков могут явиться в свою 
очередь каналом проникновения бруцелл от сельскохозяйственных жи- 
вотных к диким и обрагно. Так, Наетарйуза$ сопатпа в половозре- 
лой стадии своего развития паразитирует на сельскохозяйственных 
животных, а в личиночной и нимфальной — на диких млекопитающих и 
птицах. Учитывая, что данный вид клещей проверен нами в голодном 
состоянии и снят с животных, отрицательно. реагировавших на бруцел- 
лез, и, наконец, что заразное начало в организме клещей может прохо- 
дить через яйца и через все стадии метаморфоза, мы считаем, что этот 
вид клещей является основным каналом циркуляции заразного начала 
в дикой природе. Таково же значение клещей Наетарйузай$ рипа и 
Дегтасетюг таготайи$. 

Клещи Нуаютта 5сирепзе являются однохозяинными и пара- 
зитируют исключительно на сельскохозяйственных животных. В связи 
с этим их роль в распространении бруцеллезной инфекции значительно 
ограничена. То же можно сказать и о клещах Огиййойоги$ [айогеп5$1$, 
круг хозяев которых ограничен в основном мелким и крупным рогатым 
скотом. С позиции оценки эпидемиологического значения клещей как 
переносчиков бруцеллеза необходимо учесть, что клещи Оегтасещог 
таготайи$, Наетарйузай$ рипа и НаетарйузаЙ$ сопстпа в полово- 
зрелой стадии нападают и на человека. При этом Регтасетохг тагата- 
145$ способен к повторным присасываниям. 

Чрезвычайно большая чувствительность к бруцеллезной инфекции 
многих диких наземных позвоночных, а также эпизоотический характер 
данной инфекции подтверждают мысль о причислении этой зоонозной 
инфекции к группе заболеваний, которым свойственна природная очаго- 
вость; другими словами, в дикой природе возможна циркуляция бруцел- 
леза без участия сельскохозяйственных животных. На очереди стоит 
задача территориального раскрытия природных очагов, анализ основ- 
ных факторов, определяющих их существование и возникновение в раз- 
ных зонах страны. 

Наши опыты, кроме того, показали и другое значение кровососущих 
членистоногих в эпидемиологии и эпизоотологии бруцеллеза. Раньше 
считали, что заражение человека и животных может происходить только 
при контакте с больными животными. Теперь же, когда установлено, 
что клещи в естественных условиях могут содержать в себе бруцелл и 
длительное время сохранять их в жизнедеятельном состоянии, есте- 
ственно напрашивается вопрос о расширении наших представлений 
о резервуарах бруцеллезного вируса за счет включения новых бруцел- 
лоносителей из диких млекопитающих и клещей — переносчиков бру- 
целл. Это может внести существенные дополнения к системе борьбы и 
профилактики бруцеллеза. . 
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у крыс. Арх. биол. наук, 1939, 56, 1, 16—23. — Павловский Е. Н. Микроорга- 
низм, переносчик, внешняя среда и их взаимоотношения. Тр. ПП сессии АМН СССР. 
М., 1947, 125—142. — Павловский Н. И. и Галузо И. Г. О природной очаговости 
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К ВОПРОСУ О БРУЦЕЛЛЕЗЕ ДИКИХ ЖИВОТНЫХ 
В ТУРКМЕНИИ ` 


С. И. Харлампович 


Из Ашхабадского института эпидемиологии, микробиологии и гигиены (дир. — 
Ю. В. Скавинский, научн. руков. — проф. Н. Н. Степанов) 


На территории Туркмении первые заболевания бруцеллезом были 
обнаружены в 1911 г. Крамником, наблюдавшим в городской больнице 
32 больных, присланных с диагнозом малярия. В 1912 г. к нему посту- 
пило 2 больных с аналогичными явлениями. Реакция Райта с сыворот- 
кой крови этих больных дала положительные результаты, что оконча- 
тельно разрешило сомнения в диагнозе. ак установил, что боль- 
ные употребляли сырой козий сыр. 

Однако до 1929 г. его сообщения оставались без внимания. Лишь 
в 1929 г. Н. Н. Степанов обследовал на бруцеллез население и живот- 
ных в Кара-Кумах и установил, что Кара-Кумы являются древним и 
‘обширным очагом бруцеллеза. Харакгерны материалы, собранные 
Н. Н. Степановым в Туркмении. Им сделан правильный вывод из вы- 
ражения туркменского табиба Касым Кули (70—80-е годы прошлого 
столетия): «Вот идет она (коза) и несет мешок (вымя) лихорадки»; 
очевидно, бруцеллез давно существовал на территории Туркмении и был 
известен его населению. 

Е. Н. Павловский и И. Г. Галузо, говоря о роли природной очаго- 
вости в деле ликвидации целого ряда инфекций, указывают на необхо- 
димость изучения наличия и формирования очагов бруцеллеза в дикой 
используемой человеком природе, как основание для борьбы с этой бо- 
лезнью. В связи с этим приобретают существенное значение даже отдель- 
ные сообщения о заболеваемости диких животных бруцеллезом. 

И. А. Каркадиновская (1936) при обследовании серых крыс, вылов- 
ленных в пораженном бруцеллезом хозяйстве крупного рогатого скота, 
выделила несколько культур ВгисеЙа абойиз. 

К. А. Дорофеев (1938) из 472 исследованных сывороток сусликов 
В 50 случаях наблюдал положительную реакцию. 

И. А. Тарасов (1937) сообщил о чрезвычайной чувствительности 
сусликов к заражению бруцеллезом в лабораторных условиях. 

Сальми (1941) при обследовании диких кроликов обнаружил поло- 
жительно реагирующих с титром 1:80 — 1: 450. 

у Витте (1941) удалось выделить из кожных гнойников зайца ВгисеЦа 
абог1и$. 
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О наличии бруцеллеза у диких грызунов в Туркменистане имеются 
указания Н. Н. Степанова, который при обследовании 46 тонкопалых 
сусликов обнаружил 4 положительно реагирующих с титром 1: 100 — 
1: 1600, а из 26 больших песчанок — 2. От 1 суслика была выделена 
культура Вгисейа теШепзи5. 

Г. Ф. Панин (1940) при обследовании 20 воробьев, пойманных на 
ферме крупного рогатого скота, обнаружил 4 положительно реагирую- 
щих с титром 1: 80. 12 воробьев, экспериментально зараженных ВгисеЦа 
‚ аботиз$, пали в сроки от 18 часов до 3 сутки. От 5 из них была выделена 
культура. 

За последние годы в литературе все чаще стали появляться сооб- 
щения о нахождении возбудителей бруцеллеза в организме кровососу- 
щих членистоногих. П. Ф. Самсонов обнаружил бруцелл в клещах Воо- 
риЦи$ сысагайи$, снятых с пораженного бруцеллезом крупного рогатого 
скота. И. Г. Галузо и сотрудники показали, что клещи Дегтасетюог 
таготаи5, Наетарйузай$ рипа и Нуаютта $р. длительно сохра- 
няют в себе бруцелл и в условиях опыта способны заражать морских 
свинок. М. М. Ременцова и В. И. Кусов (1952), В. Н. Зильфян и 
Е. Л. Ананян (1953) сообщили, что клещи Огиййодогиз 1айогеп$1$ бы- 
вают носителями и переносчиками бруцелл. 

М. М. Ременцова (1951) из`кишечника комаров выделила культуру 
бруцелл. 

Таким образом, для существования бруцеллеза в дикой природе нет 
недостатка в донорах, переносчиках и реципиентах возбудителя. 

Принимая во внимание данные Н. Н. Степанова о наличии зара- 
женных бруцеллезом грызунов в Туркмении и учитывая актуальность 
проблемы бруцеллеза в Туркмении, мы провели обследование части тер- 
ритории Туркмении на наличие бруцеллезной инфекции у диких живот- 
НЫХ И ПТИЦ. 

Обследовались пастбищные территории, ранее неблагополучные по 
бруцеллезу, осенью и зимой 1952 г., весной и летом 1953 г. 

У всех добытых животных бралась кровь для посева и для получе- 
ния сыворотки. Кровь от каждой особи засевалась на глюкозо-глицери: 
новый бульон РН 7,2 в пробирки, после чего пробирки помещались в тер- 
мостат, как обычно, и с повышенным содержанием СО. Из селезенки, 
печени и лимфатических узлов парнокопытных делались также посевы 
на агаровые пластинки рН 7,2 и приготовлялись мазки-отпечатки. Био- 
логические пробы не ставились из-за недостатка лабораторных животных. 

Ни в одном случае культуру бруцелл выделить не удалось. С добы- 
той сывороткой ставилась реакция агглютинации со свежим антигеном 
(одной серии). Чтение реакций агглютинации проводилось в агглютино- 
скоп. У живых животных проверялась аллергическая реакция, и ни разу 
‚резко выраженной реакции не наблюдалось. 

Все результаты исследований приведены в таблице. 

Из данных таблицы видно, что целый ряд животных и птиц, обитаю- 
щих на территории Туркмении, положительно реагирует на бруцеллез. 

Тот факт, что из 36 исследованных сывороток джейранов положи- 
тельно реагировали 5, может говорить о том, что, очевидно, джейраны 
чрезвычайно чувствительны к бруцеллезной инфекции. Учитывая, что 
эти животные имеют общие водопои, пастбища и общих кровососов 
(иксодовые клещи) с сельскохозяйственными животными, можно пред- 
положить возможность донорско-реципиентного отношения между джей- 
ранами и сельскохозяйственными животными (особенно с мелким рога- 
тым скотом). То же следует сказать и о грызунах Туркмении (болыпой 
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и краснохвостой‘ песчанках, тушканчиках), заселяющих пастбищные тер- 
ритории Кара-Кумов. 

По нашим исследованиям, список диких животных Туркмении, поло- 
жительно реагирующих на бруцеллез, значительно. расширился. Появи- 
лись новые данные о том, что значительное количество представителей 


Результаты серологических исследований на бруцеллез 











{ Из них по- 
Вид животного ВН О ре Титры реакций 
рует 
1. Парнокопытные 
Мивираны . .-.:.-!..... а а 36 5 От 1:50 до 1: 400 
П. Грызуны 
ЕЕ ый СУСЛИК Е д. де ен... + — — 
вое тая песчанка ден. т 13 3 От 1:50 до: 1 :200 
Краснохвостая песчанка 29 1 1:100 
Желтый суслик ..... т Е а 
Пластинчатозубая крыса. ни 1 1 1: 200 
Земляной зайчик о... . а и) 2 От 1:50 до 1:400 
Слепушонка ре руду ь 2 — — 
ОНО нИ Тушщканчик 4. иене 1 те = 
И... ое 1 4 — — 
Полуденная песчанка. ......ь.... 3 —- — 
а аа 101 | | | 

Ш. Хищные 
_ оо, о Ари А 4 2 ОтТ: 150 до 1:400 
ОКОЛО Й ) И ее. 1 — — 
ое ао. Ч — — 

[У. Птицы 
А ЖНЫйЙ) мае. ее 4 2 1:100 
С ЕВЛНОИ ее ника 1 1 1:200 
И ее. 1 1(0) А 
а И Ч 1 1: 50 
о о ООС ЗА ЗОВИ РРР Г. — ыы 
ПИеЕник (дрофа)!:. че иле 2 — х. 
о озна 1 — — 

'У. Пресмыкающиеся 
Степная черепаха. ..... | 6 1 1:400 
Иво 136 20 








животного мира Туркмении может являться носителями бруцелл в ди- 
кой природе. 

Требуются дальнейшие тщательные исследования наличия бруцел- 
леза среди животных в дикой природе. Положительные данные будут 
иметь значение для противобруцеллезных мероприятий в животноводче- 
ских хозяйствах и для разрешения общей проблемы природной очаго- 
вости бруцеллеза. 
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Выводы 


1. На территории Туркмении методом серологических реакций выяв- 
лены различные виды диких животных, пораженных бруцеллезом. 

2. Наличие среди диких животных, пораженных бруцеллезом, не 
исключает возможности циркуляции бруцеллезного вируса между ними 
и сельскохозяйственными животными по различным путям. 

3. Ввиду недостаточности изучения этого вопроса требуются даль-. 
нейшие тщательные исследования как в природных условиях, так и 
в эксперименте. 
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ИЗУЧЕНИЕ РОЛИ ИКСОДОВЫХ КЛЕЩЕЙ 
В ЦИРКУЛЯЦИИ ВОЗБУДИТЕЛЯ БРУЦЕЛЛЕЗА 


А. Н. Гудошник 


Из микробиологической лаборатории Омского института эпидемиологии, микробиологии 
и гигиены Министерства здравоохранения РСФСР (дир. — Г. В. Корнилова) 


К бруцеллезной инфекции, кроме человека, восприимчивы в той или 
иной степени все домашние и дикие животные. Установлена восприимчи- 
вость к бруцеллезу диких серых крыс (И. А. Каркадиновская, 1936, 1937; 
Л. Н. Липатов, 1939), сусликов (И. А. Тарасов, 1937; Н. Д. Анина-Рад- 
ченко, 1947), хомяков (Т. М. Данович и В. Я. Фишбейн, 1940), воробьев 
(Г. Ф. Панин, 1940) и черепах (К. П. Студенцов, 1946). 

Дикие животные наиболее чувствительны к Вхгисейа тешеп$5, 
источником которых могут быть не только овцы, но и другие виды жи- 
вотных: коровы (Н. Н. Степанов, 1935, . 1937), свиньи (И. А. Тара- 
сов, 1937). 

Больные животные загрязняют почву, водоемы, где возбудитель 
бруцеллеза может сохраняться длительное время. В Сибири в летнее 
время бруцеллы сохраняются в почве и в кале 5—25 дней (Н. В. Шух, 
1940). В результате прямого контакта с больными домашними жи- 
вотными или с их заразными выделениями возможно заражение и диких 
ЖИВОТНЫХ. 

В последнее время Е. Н. Павловский и И. Г. Галузо (1949—1954), 
основываясь на широком распространении бруцеллеза и в связи с полу- 
ченными ими и другими исследователями данными о зараженности бру- 
целлезом пастбищных клещей, высказали мысль о сохранении возбуди- 
теля бруцеллеза в природных очагах этой болезни. 

Все виды иксодовых клещей рода Дегтасетюог нашей фауны в фа- 
зах личинки и нимфы паразитируют на многих мелких млекопитающих, 
в половозрелой фазе на крупном рогатом скоте, овцах и другнх живот- 
ных. В половозрелой фазе клещи могут нападать и на человека. 

Экспериментальные заражения иксодовых клещей были проведены 
Б. В. Воскресенским (1936), К. С. Балдициной (1950), М. М. Ремен- 
цовой (1953) и др. | 

Ими успешно заражались бруцеллезом клещи Нуаюотта, Бегта- 
сетог и ОгпийоЧогиз. | 

° У зараженных клещей бруцеллы сохранялись на протяжении пол- 
ного цикла развития, от имаго до имаго. А. А. Зотова (цит. по 
П. Ф. Здродовскому, 1953), П. Ф. Самсонов (цит. по Е. Н. Павловскому, 
И. Г. Галузо, 1949), М. М. Ременцова (1953) установили спонтанную 
зараженность бруцеллами клещей рода ВоорйИиз, Нуаотта, Бегта- 
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сетог, Наетарйузай$, Юшрёсерйа!и$, снятых с коров, овец, а И. Г. Га- 
лузо с сотрудниками (1944) и М. М. Ременцова (1953) выделили куль- 
туру от голодных клещей егтасепюг тагота из и Отпийо4оги$ 1айо- 
геп$15, собранных весной на пастбище. 

Н. Н. Степанову (1945) не удалось выделить бруцелл из клещей 
рода Нуаотта, снятых с овец и верблюдов. 

Не исключена возможность участия и других кровососущих члени- 
стоногих как в сохранении, так и в передаче бруцеллезной инфекции. 
(указание М. М. Ременцовой, 1949, на выделение возбудителя бруцел- 
леза из кровососущих комаров). 

Нашим институтом было намечено проведение исследования на спон- 
танное носительство бруцеллезной инфекции пастбищными клещами и 
грызунами в некоторых старых действующих очагах бруцеллеза и в оздо- 
ровленных от бруцеллеза хозяйствах. 

Сбор клещей с бруцеллезных и условно здоровых животных прово- 
дился в мае 1952—1953 гг. Весной 1953 г. собирались голодные клещи 
с полей, на которых пасся неблагополучный по заболеваемости бруцел- 
лезом скот. Сбор проведен в основном в одних и тех же пунктах. Всего 
собрано 4552 экземпляра клещей. 


я 
Объект сбора клещей Поле, на кото- 


ром паслись 





ОВЦЫ коровы лошади собаки 





животные 
Брупеллезные и у 038 1656 — — 66 
Условноздоровые по заболевае- | 
мости бруцеллезом,..... 196 1410 43 5 138. 
43 5 | 204 


тот 1234 3 066 





Из числа собранных клещей на животных Дегтасетог тагота!и$ 
5и[2. встречался в 93,5%, а Дегтасетюг рси$ Негт. в 6,5% (видовое 
определение клещей проведено в паразитологической паборахорни на- 
шего института). 

Среднее заклещевение составляло от 0,17 до 4,3. не 
количество клещей на одном хозяине достигало 40. 

Сбор клещей производился также на целинных пастбищах в первой 
половине мая. Всего собрано волокушей 206 клещей, из них Дегтасещог 
тагота!и$ — 62 (30%), Регтасетюог рёси$ — 44 (70%). 

С целью установления зараженности бруцеллезной инфекцией кле- 
щей и возможности передачи ими возбудителя через укус животному 
использовано 3085 клещей, из них Дегтасетюог таготаи$ — 2705, Оег- 
тасетог рс1и$ — 377. | 

Нами проведены 3 серии опытов. В первой серии делали посев 
эмульсии клещей непосредственно на питательные среды. Исследовано 
1175 Регтасетог тагатайи и 150 Дегтасетюог рёс1и$. Культура: бру- 
целл не выделена. Во второй серии ставились‘ опыты биологических 
проб. Эмульсией из клещей заражались морские свинки и белые мыши, 
не больные бруцеллезом. Для опыта брали 1 морскую свинку или 2—1 
3 белые мыши. В ряд опытов параллельно делали высев на желточную 
среду (3—4 куриных яйца). В опыт взято 884 экземпляра имаго клещей 
Регтасетог тагета{и$, собранных с животных; 52 Дегтасетюог рёс{из 
и 46 Дегтасетюг таготайи$, собранных с поля. 

Методика приготовления эмульсии. 10—65 клещей, 
в зависимости от их насыщенности кровью, вначале промывались физио- 
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логическим раствором, а затем 2 раза 96? спиртом и еще раз физиологи- 
ческим раствором. Жидкость отсасывалась, и клещи измельчались до 
однородной массы, к которой постепенно добавлялся физиологический 
’ раствор из расчета в среднем по 2 мл на 50 «голодных» или 10 напив- 
шихся клещей. 

После отстаивания эмульсия вводилась подкожно в паховую область 
морской свинки и в куриный желток по 0,5—1 мл, а белой мыши — по 
0,2—0,3 мл. Морские свинки вскрывались через 30 дней, белые мыши — 
через 20 дней, а куриные яйца — на 10—15-й день после введения им 
эмульсии из клещей. Высев проводился от подопытных животных на 
МПБ и МПА с генциан-виолетом |: 200 000, а в ряде опытов и на жел- 
точную среду из 5 пар лимфатических узлов, а также из печени, селе- 
зенки, почек, костного и головного мозга, мочи, желчи, крови. Из яиц 
высевали на МПБ и МПА с генциан-виолетом 1:200 000. Методика 
бактериологического исследования обычная, но в основном выращива- 
ние проводилось без ограничения доступа кислорода, так как мы стре- 
мились наблюдать за Вгисейа теШеп5$15, имеющем наибольшее эпиде- 
миологическое значение. В результате в 4 опытах получены культуры 
ВгисеЦа те!Шеп$15 от подопытных животных, которым вводилась эмуль- 
сия из клещей Дегтасетог тагота{и$, причем в 3 случаях клещи были 
собраны с животных и в 1 — с поля бруцеллезного изолятора. 

В третьей серии опытов было проведено кормление имаго клещей на 
морских свинках и одном баране, не больных бруцеллезом. В опыт были 
взяты клещи, как собранные с животных (408 Дегтасещог тагетаи$ 
и 107 Регтасептюг р1с1и$), так и с поля (68 Регтасетог таготаи$ и 
68 Дегтасептюг р1с1ш$). 

127 клещей (имаго) Дегтасешог таготаи$ были эксперимен- 
тально заражены от бруцеллезных морских свинок и докармливались 
на здоровом баране. 

Кормление клещей. а) На морских свинках: 10—50 клещей 
одного и ТОГО же вида подсаживали на морскую свинку под матерча- 
тый мешочек. Морская свинка вскрывалась через 30 дней. Высев из орга- 
нов проводился на МПА и МПБ с генциан-виолетом 1: 200 000 и в ряде 
опытов частично на желточную среду. 

6) На баране: заражение клещей Дегтасетог таготайи$, собран- 
ных со здорового крупного рогатого скота, проводилось на 4 морских 
свинках, каждой из них введено подкожно на физиологическом растворе 
2 млрд. микробных тел (штамм производственный) Вгисейа теШепз45. 
На 13-й день после второго введения культуры и проверки морских сви- 
нок по реакции Райта и Бюрне на каждую из них были посажены 30— 
35 клещей Дегтасетюог таготайи$. 

После 8-часового нахождения клещей под наклейкой их выдержи- 
вали 6 дней при комнатной температуре, и только после этого клещи 
в течение 8 дней докармливались на баране. Баран взят из благополуч- 
ного по бруцеллезу хозяйства НИВИ, иу него были отрицательные реак- 
ции связывания комплемента, Райта и Бюрне. Всего снято с барана 
63 напившиеся самки. В результате проверки барана на бруцеллез на. 
протяжении 3 месяцев после кормления клещей получена положительная 
реакция Райта. Органы барана высевались на МПА и МПБ с генциан-' 
виолетом |: 200 000. 

Нами было выделено 6 культур Вгисейа теШеп$15. Из подопытных 
животных, на которых выкармливались клещи Оегтасетог тагета!и$, 
выделено 5 культур, 4 из морских свинок и | из барана. Причем в 3 слу- 
чаях клещи были собраны с животных и в 2 других — с поля. Другой 
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штамм бруцелл выделен из морской свинки, на которой кормились клещи 
Регтасетог р1с1и$, собранные с поля бруцеллезного изолятора. 

Для выяснения возможности передачи возбудителя бруцеллеза 
у клещей на протяжении полного цикла их развития оставлено на яйце- 
кладку 1195 напившихся самок. 

Проведено 4 серии опытов. В первой серии использована эмульсия 
из яиц 20 самок Дегтасепюг таготаЁи$, снятых с животных. 

Из яиц от 2—4 самок приготовлялась эмульсия на физиологическом 
растворе с генциан-виолетом 1: 200 000 и вводилась в желток куриного 
яйца. После 15-дневной выдержки в термостате делали высев на МПБ и 
МПА с генциан-виолетом 1: 200 000. В ряде случаев дополнительно 
заражали морских свинок. Методика дальнейшего бактериологического 
исследования обычная. г 

В опыте с введением эмульсии из яиц клещей РДегтасетог тагота- 
115, снятых с животных, выделена культура Вгисейа теШепз($. 

Во второй серии поставлены опыты с личинками клещей, получен- 
ных от самок, собранных с животных: 332 самки Дегтасепюг тагота{и$ 
и 5 Дегтасетюог р1с1и$, а также от самок, собранных с поля: 9 Регта- 
сетог таготаи$ и 14 особей Дегтасетюог рёсёиз. 

Методика кормления личинок на морских свинках и белых мышах: 
подопытное животное с отрицательными реакциями Райта и Бюрне по- 
мещалось в стеклянную банку и на переднюю часть его тела высыпа- 
лись личинки, полученные от 2 до 15 самок (в зависимости от числа жи- 
вых личинок). В опыт брался однородный материал. В других опытах 
личинки кормились под матерчатым мешочком. 

Эмульсия из личинок готовилась по методике приготовления эмуль- 
сии из яиц клещей. Выращивание проводили на желточной среде. В ре- 
зультате кормления личинок от клещей Дегтасетог тагота1и$, снятых 
с животных, выделено 3 культуры Вгисейа теШеп515. 

С нимфами, полученными от 219 самок Дегптасещог тагетайи$, 
поставлены аналогичные опыты. Культуру бруцеллеза выделить не уда- 
лось, но в 3 опытах у морских свинок отмечены положительные реакции 
на бруцеллез. 

В четвертой серии опытов исследовались имаго первого лаборатор- 
ного поколения клещей Дегтасепюг таготайиз. 

В результате выделено 2 культуры бруцелл из морских свинок, на 
которых кормили первое поколение клещей — потомство самок, снятых 
с бруцеллезных животных. Выделенная культура типирована как Вги- 
сейа тешШепз51$. 


Выводы 


1. Установлена зараженность бруцеллезом клещей Регтасещог таг- 
эпайи$ и Эегтасетог р1с1и$, собранных с бруцеллезных и условно здоро- 
вых коров и овец, а также голодных клещей этих видов, перезимовавших 
на пастбищах. 

2. Клещи Оегтасетог таготамз и Оегтасетог рёс1из, собранные 
с бруцеллезных и условно здоровых коров и овен, а также собранные ран- 
ней весной как с полей, на которых паслись бруцеллезные, так и услов- 
но здоровые животные, передают через укус возбудителя бруцеллеза здо- 
ровым морским свинкам и белым мышам. Экспериментально зараженные 
клещи Дегтасетюог тагота из передают Вгисейа теШеп$15 через укус 
здоровому барану. 

3. В лабораторных условиях прослежена передача бруцелл у клещей 
Регтасгтюг таготаи$ на протяжении их полного цикла развития. 
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Полученные данные свидетельствуют о спонтанной зараженности 
возбудителем бруцеллеза пастбищных клещей в месте работ, а также 
о вероятном сохранении возбудителя в иксодовых клешах на пастбищах 
и о возможном заражении сельскохозяйственных животных бруцеллезом 
от укусов клещей. 

Необходимы дальнейшие исследования возможности заражения бру- 
целлезом от пастбищных клещей сельскохозяйственных животных, а 
также изучение восприимчивости к бруцеллезу диких мелких млекопи- 
тающих, являющихся кормильцами личиночных и нимфальных стадий 
клеща. 

4. Хотя наш материал еще окончательно не решает вопроса о при- 
родной очаговости бруцеллеза и об эпизоотологическом значении иксодо- 
вых клещей, однако полученные данные следует учесть в практике 
борьбы с бруцеллезом. Мы полагаем, что в план по борьбе с бруцелле- 
зом в ряде случаев может быть рекомендовано включение мероприятий 
по истреблению клещей на пастбищах и защите сельскохозяйственных 
животных от нападения клещей. 
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ЭРИЗИПЕЛОИД У ГРЫЗУНОВ В УСЛОВИЯХ 
БОЛЬШОГО ГОРОДА 


Л. В. Родкевич, М. 1. Терещенко и А. Ф. Мелехина 


Из наблюдательной станции Министерства здравоохранения СССР (нач. — 3. А. План- 
кина, научн. руков. — проф. Н. Г. Олсуфьев) 


Учение акад. Е. Н. Павловского о природной очаговости трансмис- 
сивных болезней открывает широкие возможности для изучения заболе- 
ваний, существование возбудителей которых связано с циркуляцией их 
в организме грызунов. 

К числу таких заболеваний должен быть отнесен эризипелоид. 
Н. Г. Олсуфьев и Т. Н. Дунаева (1951) указывают на широкое распро- 
странение эризипелоида среди таких грызунов сельской местности, как 
водяные полевки, обыкновенные полевки и др. По данным этих же авто- 
ров, эризипелоид широко распространен также среди кротов, обыкно- 
венных бурозубок и других насекомоядных. 

Авторами от грызунов и насекомоядных выделялись штаммы пре- 
имущественно варианта тит5ерИсит, но часть штаммов была типиро- 
вана как вариант $145 (Н. Г. Олсуфьев и Цветкова, 1950, 1952). 

Грызуны, обитающие в условиях города, специально на эризипелоид 
не исследовались. 

Имеющиеся в литературе указания на единичные случаи обнаруже- 
ния эризипелоида у серых крыс не позволяют судить о степени распро- 
странения среди них этой инфекции. 

Нами при массовых исследованиях в течение 3!/› лет (1950—1953) 
выделены от грызунов 82 культуры и от блох СегаюрйуЦиз$ [а;саи$ и 
ХепорзуЦа сйеор!$, снятых с крыс, 2 культуры, типированные как Егу51- 
реотих гпизорайНие. 

Методика выделения культур: органы исследуемых грызунов, а 
также блох растирали в ступке, и взвесь в физиологическом растворе 
вводили в объеме 0,3 мл белым мышам подкожно в правую паховую 
область. Параллельно органы грызунов высевали на чашки со слабоще- 
лочным мясо-пептонным агаром. | 

80 культур были получены путем биологического исследования орга- 
нов грызунов и 2 культуры — непосредственным посевом органов. 2 куль- 
туры от блох получены также путем биологического исследования. 

Все выделенные штаммы были патогенны для мышей. Гибель их на- 
блюдалась на 3—9-й, чаще на 4—5-й день. На вскрытии у павших белых 
мышей отмечались гиперемия сосудов, подкожной клетчатки, инфильтрат 
на месте заражения, увеличение и гиперемия регионарных лимфатиче- 
ских узлов; иногда имелись увеличение и гиперемия печени и селезенки, 
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реже надпочечников. В тонких кишках встречались истонченные участки 
с просвечивающим оранжево-желтым содержимым. 

Микроскопия окрашенных по Романовскому мазков-отпечатков из 
органов павших мышей показала наличие тонких, изящных палочек, ко- 
торые часто лежали внутриклеточно в протоплазме лейкоцитов и нередко 
вызывали их повреждение. Наибольшее количество палочек наблюдалось 
в печени. 

В мазках из культуры со слабощелочного мясо-пептонного агара и 
бульона обнаружены грампозитивные мелкие палочки, иногда поли- 
морфные. | 

Все культуры хорошо росли при 37°. На слабощелочном агаре они 
выглядели нежными, неразличимыми невооруженным глазом, прозрач- 
ными, гладкими колониями в виде росинок. На бульоне рост был сла- 
бый, на дне имелся небольшой осадок. 

При посеве на желатину уколом все штаммы, кроме одного, росли 
характерно — в виде тонких нитей, идущих перпендикулярно уколу, и 
напоминали ерш для мытья пробирок. Одна культура разжижала жела- 
тину; разжижение наступало лишь в зоме роста в форме цилиндра. 

Ферментативные свойства культур изучались на полужидких сре- 
дах (рН 7,2, индикатор бром-тимолблау) с лактозой, глюкозой, мальто- 
зой, маннитом, сахарозой, дульцитом, глицерином и эскулином. Все 
штаммы ферментировали лактозу и глюкозу в течение первых же суток; 
штаммы мышиного варианта ферментировали еще дополнительно саха- 
розу. 

Для диференциальной диагностики со штаммами листерий приме- 
нялся эскулин. Штаммы листерий, по нашим наблюдениям, ферменти- 
руют эскулин в первые 18 часов, в то время как штаммы возбудителя 
эризипелоида его не изменяют. 

Антигенные свойства выделенных культур исследовались реакцией 
агглютинации с антисыворотками, изготовленными в нашей лаборатории 
иммунизацией кроликов. Для этого были взяты штаммы 2725 и 
3615 типа $15 и 2832 и 4834 типа типзерИйсит, выделенные нами 
в 1950 г. Штамм 2725 был выделен от блох СегаюрйуЦиз$ фазси$, сня- 
тых с крыс; остальные 3 штамма — из органов серых крыс. Первона- 
чально эти штаммы типировались сыворотками, полученными из туля- 
ремийной лаборатории ИЭМ АМН СССР. 

Изучение приготовленных в нашей лаборатории антисывороток по- 
казало их специфичность в отношении возбудителя эризипелоида 
(табл. 1). | 

В большинстве случаев эти сыворотки позволяли нам диференциро- 
вать культуры. Только некоторые, например штамм 2901, реагировали 
как с мышиным, так и со свиным вариантами в одинаковых конечных 
разведениях сыворотки — от 1: 400 до 1: 800. 

® Это побудило нас заняться изготовлением типоспецифических сыво- 
роток путем адсорбции агглютининов. 

Адсорбцию сыворотки производили следующим образом. К 1 мл 
_ сыворотки одного типа добавляли 9 мл убитой формалином густой взвеси 
микробов другого типа (5—6 млрд. в 1 мл). Смесь сыворотки и микроб- 
ных тел помещали в термостат при 37° на 2 часа, затем оставляли в ре- 
фрижераторе до утра. После фильтрации через асбестовую вату прове- 
ряли специфичность полученной сыворотки. 

Полученные таким образом сыворотки показали их строгую специ- 
фичность. Типовая реакция на стекле появлялась в течение 30 секунд 
с гомологичным вариантом, не давая агглютинации в течение 6 часов 
с другим типом микроба. 
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Так, по реакции с типоспецифической сывороткой штамм 2901 отно- 
сится к свиному варианту. 

Проделанные с 10 штаммами реакции агглютинации (развернутые 
с обычными сыворотками и на стекле с типоспецифической сыворотко 
показали совпадение результатов. 


) 
И 


Таблица 1 


Антигенные свойства 10 выделенных и 2 типовых штаммов Егузреюо тах 
гпиззорайтае в опытах перекрестной агглютинации 


Адсорбированные анти- 


Антисыворотки КАН 
Штаммы ет А, 
$115 тат5ерИсит $115 тайзерИсит 
315 | 275 2832 4834 3615 4834 
3615 800 800 — — —- — 
2901 800 400 400 800 -- — 
1657 800 400 — — -- — 
3601 400 200 — — - — 
3157 800 400 — — -- — 
3827 400 100 — — — — 
2725 800 800 200 100 = - 

2832 200 100 800 800 — — 
483- 50 50 800 ‚ 800 — -= 
3717 200 100 800 400 — = 
„Спартак“ 800 800 — — — — 
1019 100 50 800 800 — = 


Примечание. Цифры обозначают предельный агглютинационный титр сыво- 
ротки; -- наличие реакции; — отсутствие реакции. 


В качестве контроля в опыт были введены типовые штаммы 1019 
(мышиный вариант) и штамм «Спартак» (свиной вариант), получен- 
ные из туляремийной лаборатории ИЭМ АМН СССР. | 

Для уточнения идентификации штаммов нами был поставлен опыт 
на голубях. Голубей заражали в грудную мышцу 0,5 мл суточной буль- 
онной культуры. Всего было заражено 16 голубей 16 штаммами. 9 штам- 
мов по антигенным и биохимическим свойствам относились к свиному 
варианту, а 7 — к мышиному. 

Из 9 голубей, зараженных штаммами свиного варианта, пали 6 
в сроки 3—5 дней с характерной для эризипелоида` патологоанатомиче- 
ской картиной; положительной бактериоскопией и выделением исходной 
культуры. Три выживших голубя через 1'/› месяца после первичного 
заражения были повторно заражены 1 мл суточной бульонной культуры 
типового штамма «Спартак» варианта 5115. Все голуби выжили, обна- 
ружив иммунитет к патогенному для них штамму. 

При заражении 7 голубей штаммами, типированными по биохимиче- 
ским и антигенным свойствам как вариант тиг5ерйсит, все они вы- 
жили. Спустя 11/› месяца эти голуби повторно были заражены | мл су- 
точной бульонной культуры штамма «Спартак». Пало 6 голубей на 3— 
5-е сутки, не обнаружив иммунитета к свиному варианту; выжил лишь 
| голубь. 

У павших голубей патологоанатомические изменения органов были 
типичны для эризипелоида; бактериоскопия была положительной, выде- 
лена исходная культура, которой производилось повторное заражение. 

За 3!/› года от исследованных за это время 105 645 грызунов выде- 
лено 82 штамма возбудителя эризипелоида. Культуры выделялись от 
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серых крыс (65), домовых мышей, (14), полевок (3) и блох, снятых 
с крыс (2) 

От крыс культуры выделялись в 3!/› раза чаще, чем от мышей. Так, 
за 1950—1953 гг. на 1000 исследованных крыс было в среднем выде- 


Таблица 3 
Выделение культур Егузреотх гпизораае 


Серые крысы Домовые мыши 





т 
О 
1950 | 1951 |'1952 | 1953 | 1950 | 1951 | 195 | 1958 








Месяцы би 
о. . > 6/2,6 | 2/1,3 | 10,7 — 10,8 — 
ых и: 10,5] 10,5 | — 1031 — 170,4 
о... — — 211,3 == тя > 
не. — | 1108 | — — 106| — 
о АО 2, 10,8 | 211,5 ИЯ 
и, — 14 — 
И. 212,3 | 4/3,0 10,8 | 13,51 — — 
Пи... 1/0,6 | 6,4,0 — — — 1/4,2 
р. .... 4/2, 714,9 | 213,1 | 414 — 1141 — — 
о... 110,5 | 5,2,9| 11,0 | 10,5] — — 22,0] 10,8 
ные. — — 1/0,9 — — —. — —- 
_ оао 412,6 | 106] — 213] — 10,91 — — 

Вовго, Що зол 9/0,7 | 13/0,6 | 1/0,3| 4/0,3|] 50,3] 4/0,5 




















Примечание. В числителе — количество выделенных культур, в знаменателе — 
среднее количество выделенных культур на 1000 исследованных грызунов. 

В январе — июне 1950 г. и в июне — августе 1952 г. обследование грызунов на 
эризипелоид не производилось. 


лено 1,1 культуры, тогда как от мышей — 0,3 культуры. В отдельные 
годы на 1000 исследованных крыс приходилось 1,6 культуры (табл. 2). 
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Частота выделения культур Егузреотих твизорайщае от серых крыс на 1000 иссле- 
дованных зверьков. 
Заштриховано — $1153 белые — шиг1зерНсит; черным — нетипированные, 
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Преобладающим был вариант $5 —057 штаммов, к варианту 
типзерИйсит были отнесены 19 штаммов и 6 штаммов не были сероло- 
гически исследованы. Штаммы варианта $и5 были выделены от всех 
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видов грызунов, а также от блох. Из 3 штаммов, выделенных от обыкно- 
венных полевок, | принадлежал варианту 5115 и 2 тий5ерИсит. 

Выделение культур обоих вариантов происходило в течение всего 
года. Отмечалось некоторое увеличение частоты выделения культур 
в теплые месяцы с максимумом в сентябре (см. рисунок). 

Территориально выделение культур от грызунов наблюдалось почти 
во всех районах города. Грызуны вылавливались из самых разнообраз- 
ных объектов: складов, рынков, школ, жилых домов, гостиниц и др. 

Оба варанта Егузреотях гпизюораае выделялись от грызунов, 
пойманных как в центре, так и на окраине (0,5—0,6 культуры на 1000 ис- 
следованных грызунов) города. Следовательно, оба варианта возбуди- 
теля эризипелоида циркулируют в городе вне связи с животноводческими 
хозяйствами окраины. 

Только в’одном из районов в связи с наличием в нем мясокомби-_ 
ната и других учреждений, в которых было большое количество грызу- 
нов, выделение культур. достигало 2 на 1000 исследованных грызунов 
(Табл. 3). 

Таблица 3 


Частота выделения культур Егузреютых гпизюра тае от крыс и мышей 
в различных частях города 


Количество выделен- 








ных культур по 

Количество а Зы В ° вариантам ыы 

Районы Е ванных |1000 иссле- исследова- 

тур грызунов | Дованных ы: тат5ер- |яо культур 

З грызунов 515 ру 

О ЕЕ о ВЕЛ - 14 23 914 0,6 7 5 2 
крана ея 30 64 250 0,5 24 4 3 
Район мясокомбината. .. 2 17 481 2,0 25 8 1 
а: 79 105 645 | 0,75 56 И 6 











Это согласуется с предположением Г. Д. Вилявина, что на мясоком- 
бинате мясо скота инфицируется грызунами, и позволяет думать, что 
грызуны в свою очередь дополнительно инфицируются от мяса. 


Выводы 


1. Среди грызунов города было обнаружено широкое распростра- 
нение возбудителя эризипелоида (Егузресйих гпизюратае). Выде- 
ленные культуры типированы как свиной и мышиный варианты, причем 
преобладающим был свиной. 

2. Культуры выделялись в течение всего года, отмечалось увели- 
‚чение числа находок эризипелоида в теплое время года, особенно в сен-. 
тябре. 

3. Инфицированность грызунов возбудителем эризипелоида в цен- 
тре и на окраинах города оказалась практически одинаковой, но была. 
несколько повышенной в районе мясокомбината. 

4. Недостаточное знание врачами клиники и путей распространения 
этой инфекции затрудняет борьбу с ней и ее диагностику. 

5. С целью профилактики эризипелоида в городе, особенно на мясо- 
комбинатах и обслуживающих его учреждениях, необходимо усилить 
санитарно-профилактические мероприятия и в первую очередь дерати- 
зацию. 


К ОБНАРУЖЕНИЮ ВОЗБУДИТЕЛЯ ЛИСТЕРЕЛЛЕЗА 
У ГРЫЗУНОВ В УСЛОВИЯХ БОЛЬШОГО ГОРОДА 


М. П. Терещенко 


Из наблюдательной станции Министерства здравоохранения СССР (нач. — 3. А. План- 
кина, научн. руков. — проф. Н. Г. Олсуфьев) 


При массовом обследовании грызунов города в марте, апреле и мае 
1953 г. нами было выделено 5 культур [15а топосуюсепез.. 

Три культуры получены от серых крыс и по одной — от домовых 
мышей и пблевок обыкновенных. | ак 

Грызуны были пойманы в объектах окраинных районов города, 
в том числе в двух совхозах (один из них мясокомбината). 

Культуры листерий получены путем посева органов биопробных 
мышей, павших на 4—7-е сутки или забитых на 10-е сутки. 

На слабощелочном мясо-пептонном агаре обнаруживался рост неж- 
ных колоний, хорошо видимых невооруженным глазом. Колонии были 
небольшие, плоские, в проходящем свете — голубоватые. Листерии слегка 
мутили бульон, при старении их получался плотный осадок на дне, 
который при встряхивании поднимался в Риде «косички». В. мазках-отпе- 
чатках из органов павших мышей обнаруживались короткие палочки, 
нередко расположенные внутриклеточно. Палочки [45епа топосуювбепез 
с агара и бульона были короткие, овсидные, приближались к кокковид- 
ным формам, по Граму не обесцвечивались, часто располагались в виде 
частокола. Выделенные штаммы листерий уже в первые сутки ферменти- 
ровали глюкозу, мальтозу и эскулин до кислоты. Эскулин применялся 
нами при диференциации с Егузреюйях гпизора ае, которые его не 
изменяли. В последующие дни листерии ферментировали лактозу и глице- 
рин, не изменяя маннит и сахарозу. Желатину наши штаммы не. разжи- 
жали, рост наблюдался по уколу в виде гранул. Реакция агглютинации, 
поставленная с сывороткой, полученной из туляремийной лаборатории 
Института эпидемиологии и микробиологии АМН СССР, была положи- 
тельной в разведении 1: 800. 

Вирулентность выделенных культур испытывали на белых мышах. 
Для заражения пользовались суточной бульонной культурой. Мышам 
подкожно в правую паховую область вводили бактериальную культуру 
в объеме 0,1 мл. Гибель животных наблюдали на 3—5-е сутки с харак- 
терными для листереллеза изменениями печени и селезенки в виде мелких 
некротических узелков. Бактериоскопия мазков-отпечатков павших белых 
мышей была положительной; посевом органов на мясо-пептонный агар 
и бульон получалась чистая культура листерий. 

Все полученные культуры были однотипными и соответствовали 
музейным штаммам 1[15{епа топосуюобепез. Наши данные указывают, 
что в условиях города грызуны могут быть источником заражения людей 
и домашних животных листереллезом, что диктует необходимость борьбы 
с грызунами как меры профилактики этого заболевания. 


К ВОПРОСУ О ЛИСТЕРЕЛЛЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 
А. П. Тарасова и Г. Ф. Погоняйло 


Из Ленинградского научно-исследовательского ветеринарного института 


По имеющимся в литературе данным, листереллез являётся повсе- 
местно распространенной, но трудно диагносцируемой инфекцией. 

В СССР основными биологическими резервуарами листерелл явля- 
ются дикие и домашние (кролики) грызуны (Н. Г. Олсуфьев и О. С. 
Емельянова, 1951, 1954; П. П. Сахаров и Е. И. Гудкова, 1950). Боль- 
шое значение для изучения природной очаговости листереллезной инфек- 
ции имеют данные Н. Г. Олсуфьева и О. С. Емельяновой о выделении 
культур листерелл от насекомоядных, а также от иксодовых клещей, 
снятых со здоровых коров. 

Эпизоотологическое и эпидемиологическое значение в распростра- 
нении листереллезной инфекции имеют и бациллоносители, встречаю- 
щиеся среди различных видов сельскохозяйственных животных. Листе- 
реллезом, как известно, поражаются все виды сельскохозяйственных 
животных, птицы, грызуны, хищники (лисицы), а также человек (Т. И. 
Слабоспицкий, 1936, 1939; П. М. Свинцов, 1942, 1948, 1951; Н. Г. Тре- 
губова, 1949; 1. 1. Сахаров и Е. И. Гудкова, 1950; М. М. Халимбеков, 
1952; П. С. Соломкин и др.). Многочисленные работы зарубежных иссле- 
дователей позволяют считать, что листереллезная инфекция широко рас- 
пространена за пределами СССР. 

Основной особенностью этой инфекции является ее очаговость. На- 
личие заболеваний среди животных обусловливает заболевание и среди 
людей. При этом заражение человека возможно не только путем его 
контакта с животными, но и алиментарным путем, т. е. через различные 
продукты питания (молоко, мясо, мясные продукты и т. п.). 

Таким образом, эпидемиология листереллеза тесно связана с эпи- 
зоотологией, т. е. с очагами листереллеза среди животных (кроликов, 
свиней, овец, коз, коров, лошадей, лисиц и др.) и птиц. 

Клинически у животных листереллез протекает по типу септического 
процесса или сопровождается поражением нервной системы. Кроме того, 
Н. Г. Трегубова отмечает и наличие хронической формы у взрослых сви- 
ней, сопровождающейся прогрессирующим похуданием животного и раз- 
витием абсцессов. У человека также наблюдаются две основные формы 
листереллезной инфекции. Одна из них клинически протекает по типу 
ангинозно-септического заболевания (инфекционный мононуклеоз), 
а вторая — сопровождается поражением нервной системы и характери- 
зуется наличием. серозных менингоэнцефалитов. 


182 


Для листереллезной инфекции характерным является также изме- 
нение в составе форменных элементсв крови. Большинство исследова- 
телей отмечает развитие в крови мононуклеоза с преобладанием в одних 
случаях моноцитов и моноцитоидных клеток, а в других — лимфоцитов 
и лимфоцитоидных клеток. Кроме того, многие исследователи устано- 
вили, что листереллез у беременных животных может вызывать аборты. 

Несмотря на значительное количество исследований, посвященных 
листереллезной инфекции, она и до сих пор остается малоизученной. 

Работы по изучению листереллезной инфекции проводятся сотрудни- 
ками Военно-медицинской академии им. С. М. Кирова под руководством 
акад. Е. Н. Павловского. 

Свои исследования мы проводили совместно с сотрудниками кафе- 
дры микробиологии Военно-медицинской академии им. С. М. Кирова, 
в частности с А. И. Смирновым. 

Целевая установка нашей работы на 1953 г. заключалась в ориен- 
тировочном изучении вопроса о значимости листереллезной инфекции 
при заболеваниях сельскохозяйственных животных в некоторых районах 
одной области. Необходимо также было уточнить вопрос о распростране- 
нии и очаговости листереллеза. 

В процессе наших исследований при выделении культур листерелл 
изучен рост возбудителя на различных твердых средах — мясо-пептон- 
ном, кровяном, сывороточном агарах, БАЖ, печеночном агаре с нали- 
чием глюкозы и глицерина. Лучший рост получен на печеночном агаре 
с глюкозой и глицерином (рН 7,2—7,5). Этот агар и использовался в на- 
ших работах. 

Следует отметить, что при наличии смешанной микрофлоры колонии 
листереллы на твердых питательных средах трудно диференцировать от 
возбудителей рожи свиней, пастереллеза и некоторых представителей 
кокковой группы. Только после выдерживания пробирок и чашек с по- 
севами при комнатной температуре в течение 4—6 дней колонии листе- 
реллы значительно увеличиваются в размере и приобретают при прямом 
падающем свете характерный молочный оттенок. , 

Для серологической идентификации были приготовлены специфиче- 
ские агглютинирующие сыворотки на эталонные культуры листереллы. 

В качестве основного эталона использована культура листереллы 
2741, выделенная Г. Ф. Погоняйло в 1951 г. из трупа подсвинка. Кроме 
того, из Военно-медицинской академии получены три эталонные культуры 
№ 139, 818 и 8621, из которых культура 139 выделена П. П. Сахаровым 
от кролика, 818 от полевки и 8621 от овцы — Н. Г. Олсуфьевым. 

Согласно литературным данным (П. П. Сахаров и Е. И. Гудкова, 
1950), различают три серологических типа листереллы — «грызуний», 
«жвачный» и «лошадиный». Петерсон (1939, 1940) различает четыре 
серотипа, серологически родственных, но имеющих некоторые отклоне- 
ния в строении соматического и жгутикового антигенов. П. М. Свин- 
цов (1951) также отмечает наличие вариабильности в антигенных ком- 
понентах возбудителя. 

Полноценные агглютинирующие сыворотки с высокими титрами полу- 
чены на культуры 2741 и 8621. 

При детальном серологическом изучении антигенной структуры эта- 
лонных культур установлено, что культуры 2741 и 8621 в антигенном 
отношении однородны. 

Эталонные культуры листерелл 139 и 818 имеют некоторые разли- 
чия в строении антигенно-рецепторного аппарата между собой и с куль- 
турами 8621 и 2741. 

В процессе исследований было также выявлено, что культура 139 
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находилась в стадии вариабильности, что прежде всего сопровождалось 
неоднородностью в морфологии колоний. 

Листерелла представляет собой положительно красящуюся по Граму 
полиморфную палочку. При этом микробные клетки расположены 
отдельно, «частоколом», а также под углом в виде римской цифры \; по 
своей морфологии и расположению они напоминают псевдодифтерийную 
палочку. 

Культуры листереллы обладают слабо выраженной подвижностью и 
из основных углеводов ферментируют с кислотообразованием глюкозу, 
мальтозу, сахарозу и лактозу — в разные сроки и непостоянно. 

Патогенные свойства эталонных культур изучались на белых мышах, 
причем клиническая и патологоанатомическая картины зависели от спо- 
соба введения и дозы возбудителя. Кроме того, имело большое значе- 
ние и состояние культуры. При подкожном введении 0,2 мл бульонной 
культуры 2-суточного роста мыши погибали на 6—7-й день или через 
2—3 недели без наличия особых изменений во внутренних органах. 
Отмечались незначительное увеличение и гиперемия печени и селезенки, 
а также явления гастроэнтерита. 

Внутрибрюшинное введение 0,5 мл бульонной культуры 2-суточного 
роста обусловливало гибель мышей на 3—4—5-й день с наличием 
некротических изменений в печени и селезенке, а также с явлениями 
резко выраженного гастроэнтерита. Следует особо отметить, что нервные 
явления в большинстве случаев отсутствовали и развитие некротических 
очажков не всегда было выражено. 

В процессе наших наблюдений установлено, что культуры листерел- 
лы в условиях лабораторного хранения проявляют резко выраженную 
вариабильность. Это явление характеризуется прежде всего изменениями 
морфологии колоний и сопровождается большим образованием слизи, 
что связано с некоторыми изменениями ферментативных, патогенных и 
серологических свойств возбудителя. Такие культуры почти не агглю- 
тинируются соответствующими им гипериммунными сыворотками и не- 
пригодны для использования в реакции агглютинации с сыворотками 
животных и людей. 

С помощью метода искусственного отбора культуры селекциониро- 
вались в $-форме, что способствовало восстановлению потерянных 
СВОЙСТВ. 

В течение 1953 г. нами выделено 24 культуры листереллы из пато- 
логического материала, поступающего на экспертизу из различных 
хозяйств области. Выделение культур способствовало и выявлению оча- 
гов листереллезной инфекции (табл. 1). Кроме того, выделено несколько 
атипичных культур, исследование которых продолжается. 

В основу диагностической работы положен метод серологического 
анализа, так как агглютинирующие сыворотки специфичны и листереллы 
не имеют антигенной связи с другими часто выделяемыми у свиней ми- 
кробными видами. 

Следует отметить, что имели место случаи, когда при первичном 
посеве материала наблюдался рост листереллы, а в последующих гене- 
рациях рост отсутствовал как на жидких, так и твердых питательных 
средах. Заражение белых мышей эмульсией исходного материала также 
часто давало отрицательный эффект при наличии возбудителя. Таким 
образом, выделение культур листереллы представляет большие затруд- 
нения, и не всегда можно получить их даже и при наличии возбудителя 
в исследуемом материале. | | 

Согласно данным, приведенным в табл. |, заболевание листерелле- 
зом имело место преимущественно среди молодняка (поросята и телята). 
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У взрослых же свиней культура листереллы обычно выделялась при сме- 
шанных инфекциях. В ряде случаев заболевание у беременных живот- 
ных проявлялось наличием абортов. 

Листереллы как в свежевыделенных культурах, так и’ музейных 
эталонных культурах представляют собой полиморфную слабо подвиж- 
ную грамположительную палочку с характерным расположением. В фер- 
ментативном отношении культуры вели себя различно. Одни из них 
через 18—20 часов роста ферментировали с кислотообразованием глю- 
‘козу, мальтозу, сахарозу и замедленно лактозу. Наряду с этим выде- 
лены культуры и с наличием замедленной ферментативной деятельности, 
разлагающие через 2—3 суток глюкозу, мальтозу и к концу 2—3-й не- 
дели сахарозу и лактозу. В условиях лабораторного хранения одна и 
та же культура листереллы может в ферментативном отношении прояв- 
ляться различно в зависимости от состояния культуры, времени пересе- 
вов и наблюдения. 

Культуры листереллы молоко не свертывают, индола не образуют. 
При наличии в молоке индикатора появляется розоватое окрашивание 
среды. На мясо-пептонном бульоне в первые дни роста образуют помут- 
нение, а в последующие дни дают осадок слизистого характера, подни- 
мающийся при встряхивании вверх «косичкой». 

Выделенные нами 24 культуры (от телят, поросят и взрослых сви- 
ней) представляют собой единый серологический тип, за исключением 
№ 995 и 996. Последние замедленно ферментируют углеводы, морфоло- 
гически представляют собой кокковидные формы, не обладают подвиж- 
ностью и не абсорбируют полностью листереллезную агглютинирующую 
сыворотку. 

При изучении патогенных свойств на белых мышах наблюдалось 
клинически различное течение инфекции, что зависело от способа введе- 
ния культуры и дозировки. В основном заболевание протекало по типу 
септического процесса с явлениями резко выраженного гастроэнтерита. 
Явления, связанные с поражением нервной системы, отмечались редко, а 
наличие некротических очажков в паренхиматозных органах зависело от 
дозы и способа введения микробной суспензии. 

Затруднения, которые возникли при высевах возбудителя из патоло- 
гического материала, побудили нас уделить внимание выявлению и изу- 
чению специфических агглютининов в сыворотках животных. 

В некоторых хозяйствах, где отмечались заболевания листерелле- 
зом, нами были подвергнуты исследованию люди, которые в работе со- 
прикасались с животными, а также жаловались на частые головные боли, 
ангины, гриппозные состояния и переболели двухволновым менингоэнце- 
фалитом. В отношении этиологии последнего заболевания среди исследо- 
вателей нет единого мнения. Акад. Е. Н. Павловский и его сотрудники 
(1953), работающие над изучением листереллезной инфекции, склонны 
считать заболевания двухволновым менингоэнцефалитом листереллез- 
ной этиологии. Другой концепции придерживаются сотрудники проф. 
А. А. Смородинцева (1953), которые в этиологии данного заболевания 
усматривают вирусную инфекцию. 

В процессе работы нами произведено около 800 серологических 
исследований, причем со свиными сыворотками реакция агглютинации 
ставилась не только с живыми культурами листереллы, но и с культу- 
рами рожи, пастереллы и паратифа. В отдельных случаях реакция агглю- 
тинации ставилась и с бруцеллезным антигеном. 

В табл. 2 приведены выборочные данные по отдельным хозяйствам, 
в которых были выделены культуры листереллы. Эти хозяйства считались 
неблагополучными по листереллезной инфекции. В качестве контроля 
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исследовались сыворотки сельскохозяйственных животных из хозяйств, 
где заболеваний листереллезом не отмечалось. Из 80 сывороток взрос- 
лых свиней положительную реакцию с листереллезным антигеном дали 
39 сывороток в разведении 1: 200 и выше. С сыворотками от 45 подсвин- 
ков (21/›-месячные) мы не получили сдвигов в сторону высоких разведе- 
ний сывороток, что, видимо, зависело от малой реактивности молодого 
макроорганизма на данную инфекцию, а возможно также, что образо- 


| 


Таблица 2 


Титры реакции агглютинации с сыворотками животных 
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вание соответствующих агглютининов было заторможено предшествую- 
щими вакцинациями (паратиф, чума, рожа и др.). При этом реакция 
агглютинации с паратифозным антигеном ($. сйоегае $15) была резко 
выражена — | : 400, |: 800, 1: 1600. 

В хозяйстве Д.-С., неблагополучном по листереллезу телят с сыво- 
ротками от 20 коров, получена положительная реакция агглютинации 
в разведениях 1: 200, 1:400, 1:800. В число обследованных животных 
включены также коровы после отелов, телята которых заболели листе- 
реллезом на 2—10-й день жизни и были забиты ввиду их безнадежного 
состояния. Заболевание телят сопровождалось явлениями острого гастро- 
энтерита, общим угнетенным состоянием, слабостью, болезненностью жи- 
вота и в отдельных случаях судорожными подергиваниями. Никакие ле- 
чебные мероприятия, проводившиеся ветеринарным врачом данного хо- 
зяйства, эффекта не оказали. Из взрослых коров в этом хозяйстве забито 
было 3, причем одна из них с явлениями пареза задних конечностей. 

В порядке ориентировочного обследования от 18 коров была взята 
кровь для исследования на моноцитоз. Положительный результат полу- 
чен у 8. Количество моноцитов колебалось от 9 до 14%. 

Однако сделать определенный вывод по данному вопросу нет воз- 
можности, так как изучение сдвигов в составе форменных элементов 
крови требует систематических исследований в динамике. 

Далее с сыворотками от 21 коровы хозяйства К.-П. (неблагополуч- 
ного по листереллезу) получен от 7 животных отрицательный результат, 
а сыворотки от 14 дали положительную реакцию с антигеном в разведе- 
ниях |: 200 и выше. В этом хозяйстве имелись аборты у коров, причем 
в одном случае из крови плода и оболочки выделена культура листе- 
реллы. 
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Сыворотки коров из хозяйства Д.-С. и К.-П. с бруцеллезным анти- 
геном дали по реакции агглютинации и реакции связывания комплемента 
отрицательный результат. 

В пункте Ж., неблагополучном по заболеваниям людей двухволновым 
менингоэнцефалитом, были исследованы сыворотки от коз. Заболевания 
менингоэнцефалитом среди людей этого пункта, употреблявших в пищу 
сырое козье молоко или ухаживающих за животными, наблюдались 
с весны по осень 1953 г. Были исследованы сыворотки от 27 коз. Отрица-_ 
тельный результат по реакции агглютинации с листереллезным антиге- 
ном получен только в 6 случаях, а с 21 сывороткой получен положитель- 
ный результат в разведении сыворотки 1: 200 и выше. С сыворотками 
5 коз получена резко положительная реакция связывания комплемента 
с листереллезным антигеном (см. ниже). 

В качестве контроля использовано 15 сывороток от коров из хо- 
зяйств М. и С., причем 10 сывороток от заведомо бруцеллезных коров и 
5 — от здоровых. Эти сыворотки по реакции агглютинации дали отрица- 
тельный результат. Такой же результат получен с сыворотками здоровых 
телят хозяйства С. Кроме того, по реакции агглютинации были исследо- 
ваны сыворотки от 150 взрослых свиней и подсвинков из хозяйства Б., 
в котором наличие листереллезной инфекции бактериологически не уста- 
новлено. Во всех случаях получен отрицательный результат (табл. 2). 

В табл. 3 приведены данные развернутой (пробирочной) реакции 
агглютинации с сыворотками абортировавших и неабортировавших сви- 
ней, содержащихся в одном свинарнике хозяйства П. 

В хозяйстве П. культуры листереллы были выделены у свиней из 
легких, данные реакции агглютинации наглядно отражают наличие спе- 
цифических агглютининов в сыворотках животных. В опытах реакции 
абсорбции сыворотки нацело истощаются листереллезным антигеном. 


Таблица 3 
Данные реакции агглютинации с сыворотками свиней хозяйства П. 


Разведение сыворотки 


Свиньи ВИ РИ а. Примечание 
1:10 | 1:20 | 1:40 | 1:80 | 1:1600 
Абортировавшие 1 | +-Е ++ | ++++| +++ | ++ :. 
И ++ +++, +++ | ++ ть 
Ь Их - — — РА САО 
| УЕ! +++ | +++ | ++ -- | целлезным ан- 
Неабортировавшие 1 | + | +++ | + | +++ к 
й | НЕЕ: ты ат. -2 нЕ. рицательная 
Ш] +++ | ++ - — — 
У | ++ | ++ + — — 


В процессе дальнейших исследований с целью обоснования специ- 
фичности реакции агглютинации нами приготовлен антиген для реакции 
связывания комплемента. Антиген представляет собой вытяжку из ми- 
кробных клеток, предварительно обработанных щелочью для удаления 
М-фактора (слизи). Антиген не обладает гемотоксическими и антиком- 
плементарными свойствами. В начале своего применения он был оттитро- 
ван на О-гипериммунную листереллезную сыворотку с титром 1: 3200 по 
схеме квадратного титрования. В дальнейшем антиген перетитрован на 
положительные сыворотки, полученные от людей. 

Для реакции связывания комплемента антиген применялся в титре 
1:75 при разведении сывороток 1:5 и 1: 10 и во всех наших дальней- 
ших исследованиях РА ставилась одновременно с РСК. 
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В табл. 4 приведены данные агглютинации и связывания компле- 
мента с сыворотками людей хозяйств, неблагополучных по листереллезу 
среди животных, и из хозяйств, в которых наблюдались заболевания 
двухволновым менингоэнцефалитом после употребления в пишу сырого 
козьего молока. Выше отмечено, что у 5 коз хозяйства Ж. реакция свя- 
зывания комплемента с листереллезным антигеном была резко положи- 
тельной (см. табл. 2). 


Таблица 4 


Титры реакции агглютинации и данные реакции связывания комплемента 
с сыворотками людей в эндемичных пунктах 


— 


Данные РА Данные РСК в разведении 
сыворотки 1:5и 1:10 





Коли- 





Е = 
ий 1 ке А Е ы о = Е = Примечание 
ванных - Зы | в 5 - 
Е Тор ЕТ 
Р. 14 4 А ЕО А В В р 7 
Л.-С. 21 4 г 5 Е и, ИТ 
М. 8 В 313 —|1|—| 4 Доярок 7 человек 
С. э 2 №] 1 11—11 2 
Ве 20 2 И. 81—13 4 2 11 


На основании полученных данных следует отметить, что реакция 
связывания комплемента с листереллезным антигеном почти в 50% иссле- 
дованных сывороток (учитывая и сомнительные) дает положительный 
результат, причем с этими сыворотками реакция агглютинации также 
положительная. 

В число (21) работников хозяйства Д.-С. (неблагополучного по 
листереллезу телят) вошли в сновном рабочие полеводства, конторские 
служащие, работники свинофермы, жалующиеся на частые заболевания 
гриппозного характера, ангины и головные боли. 

У доярок сыворотка крови исследована по реакции связывания 
комплемента только у 7 лиц, из них резко положительная реакция полу- 
чена у 4. 

В пункте Р. в 1953 г. среди людей имели место случаи заболеваний, 
этиология которых не выяснена. Часть заболевших с менингиальными яв- 
лениями была госпитализирована. В основном заболевание сопровожда- 
лось сильными головными болями, рвотой и повышением температуры. 
В пунктах М., С. и Ж. заболевания среди людей клинически протекали 
по типу двухволнового менингоэнцефалита. Эти пункты расположены 
в районе, который условно обозначен нами пунктом 11. 

Для обоснования специфичности реакции связывания комплемента 
при листереллезной инфекции нами взята кровь у 37 больных с различ- 
ными диагнозами из больницы эндемичного района П., а также 114 сы- 
вороток от лиц, обследованных по реакции агглютинации в Ленинграде 
без учета пребывания их в сельской местности (табл. 5). 

Из табл. 5 следует, что сыворотки людей из эндемичного района П. 
проявляют в ряде случаев наличие специфических антител к листерел- 
лезному антигену. По контрольной группе (114 человек) аналогичные 
данные не получены. 

Мы обследовали 2 больных с диагнозом инфекционный мононуклеоз. 
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До заболевания больные находились в сельской местности и были 
госпитализированы в разное время. С целью подтверждения диагноза 
в институт была доставлена кровь больных от З/УТ 1953 г. 


Габлица 5 


Титры реакции агглютинации и данные реакции связывания комплемента 
с сыворотками людей контрольных групп 





Разведение сыворотки Данные реакции связывания 
комплемента 
Коли- 
чество 
Пункты обеледо- резко слабо 
отри- поло- | П0ло- | поло- | СОмни-| отри- 


ванных | цатель-| 1 :100 | 1:200 | 1:400 | китель-|житель- китель-| тель- |цатель- 


ная ная ная ная ная ная 
Больница рай- 
СУ АИ рт 37 17 5 10 5 2 10 — 7 23 
Контрольная 
груб ча 75 37 2 — -— 1 -- 4 109 


Больной К. госпитализирован 27/\ 1953 г. Анализ крови от 28/У\У: эритроцитов — 
4 650000, лейкоцитов — 14 800; лимфоцитов — 68%, моноцитов — 2%, сегментирован- 
ных — 11%, палочкоядерных — 18%, юных — 1%. 

30/У реакция Пауль—Бунеля положительная в разведении 1:256 (-) и 
1:28 (---). 

Э/УТ: лимфоцитов — 51%, моноцитов — 10%, эозинофилов — 2%, сегментирован- 
ных — 29%, палочкоядерных — 8%. 

З/УГ реакция агглютинации в разведении сыворотки 1:50, а реакция связывания 
комплемента сомнительно была положительной. Однако через 17 дней после заболевания 
(12/УГ) реакция агглютинации, поставленная на месте с нашим ангигеном, была уже 
положительной в разведении сыворотки |: 400. 

Больной Ш. госпитализирован 16/У 1953 г. Анализ крови от 18/У: эритроцитов — 
5 050 000, лейкоцитов — 11 800; лимфоцитов — 57%, моноцитов — 12%, сегментирован- 
ных — 20%, палочкоядерных — 11%. 

30/У реакция Пауль—Бунеля положительная в разведении 1:64 (---Р). | 

25/У: эритроцитов — 4 620 000, лейкоцитов 10000; лимфоцитов — 70%, моноци- 
тов —9%, сегментированных — 16%, палочкоядерных — 5%. 

12/УТ: лимфоцитов — 45%, моноцитов — 7%, эозинофилов — 4%, сегментирован- 
ных — 39%, палочкоядерных — 5%. Кровь больного Ш. взята и доставлена в лаборато- 
рию примерно через 3 недели после начала заболевания З/УТ. При этом реакция 
агглютинации оказалась положительной в разведении сыворотки 1:200, а реакция 
связывания комплемента — резко положительной. Правильность диагноза‘на листерел- 
лез подтверждается также и наличием моноцитоза в крови больных. 


Выводы 


1. Листереллез является, повидимому, распространенной, но трудно 
диагносцируемой инфекцией, причем в основном наблюдается очаговость 
заболеваний. 

2. Выделение возбудителя из патологического материала в ряде. 
случаев вызывает затруднения, и при наличии возбудителя не всегда 
является возможным получить культуру. 

3. Выделенные нами культуры листереллы представляют в основ- 
ном единый серологический тип. 

4. Листерелла в условиях лабораторного хранения характеризуется 
непостоянством своих морфологических, ферментативных, серологических 
и патогенных свойств. 

5. Культуры листереллы выделены нами из трупов и внутренних 
органов поросят-сосунов, абортированных свиных плодов, абортирован- 
ного плода теленка и телят 3—65-дневного возраста. У поросят-отъемы- 
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шей и взрослых свиней культуры листереллы в основном выделялись при 
наличии смешанной инфекции. 


6. При листереллезной инфекции реакция агглютинации специфична, 
что согласуется с данными предшествующих исследователей. 

7. Использование реакции связывания комплемента в качестве диа- 
гностической реакции дает большие перспективы для выявления и изуче- 
ния очагов инфекции. Дальнейшее обоснование практической значимости 
ее является первоочередной задачей. 


8. Согласно нашим ориентировонным серологическим исследова- 


ниям, при заболеваниях среди людей двухволновым менингоэнцефалитом 
не исключается в этиологии и листереллезная инфекция. 
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13 Природная очаговость болезней человека 


ПИЩЕВЫЕ ТОКСИКОИНФЕКЦИИ, ОБУСЛОВЛЕННЫЕ 
ПРИРОДНОЙ ОЧАГОВОСТЬЮ РАСПРОСТРАНЕНИЯ 
ПАЛОЧКИ БРЕСЛАУ | 


А. А. Гринфельд, Е. И. Брутман и Е. Н. Дионисьева 


Из Одесского научно-исследовательского института вакцин и сывороток им. И. И. Меч- 
никова и лаборатории Одесской Городской санитарно-эпидемиологической станции 


В настоящее время накапливаются факты, позволяющие считать, 
как на это указывал акад. Е. Н. Павловский, что природная очаговость 
свойственна некоторым нетрансмиссивным заболеваниям, как, например, 
сибирской язве при наличии соответствующих местных условий (пере- 
дача слепнями в летний период). 

Возможно, что эндемичность бруцеллеза в некоторых очагах свя- 
зана также с природной очаговостью этой инфекции (Е. Н. Павловский 
и И. Г. Галузо, 1950—1954). 

Вопросу о циркуляции палочки Бреслау (ЗатопеПа 1ури типит) 
в природе и способах передачи ее уделяется чрезвычайно мало внима- 
ния. До сих пор доминирует точка зрения, что основным ее источником 
при возникновении пищевых токсикоинфекций являются мясо либо мяс- 
ные продукты. Лишь в последние годы на страницах медицинской печати 
появляются сообщения о роли водоплавающих птиц в возникновении 
этой инфекции. 

Представляют интерес в связи с природной очаговостью наблюдав- 
шиеся и изученные нами летом 1953 г. на юге Украины заболевания 
людей, вызванные палочкой Бреслау. 

Палочка Бреслау широко распространена в природе и часто являет- 
ся возбудителем пищевых токсикоинфекций. Она встречается у различ- 
ных видов домашних животных (крупный рогатый скот, лошади, свиньи, 
овцы, кошки), у хищников (лисицы, еноты), у грызунов (крысы и мыши), 
птиц домашних и диких (утки, гуси, голуби, куры, чайки, индюки и др.), 
а также у улиток, раков, устриц и даже у змей. 

В. Бирк доказал в эксперименте, что мухами жигалками (З1отоху$ 
сайсйгап$), насосавшимися кровью инфицированных палочкой Бреслау 
белых мышей, можно заразить 23 из 32 белых мышей. 

Муха жигалка сохраняет палочку Бреслау в организме до 14 дней. 

Из этих экспериментов автором был сделан вывод о возможности 
переноса мухами жигалками палочки Бреслау на крупный рогатый 
кот. 

Проникая в организм млекопитающих и птиц, этот возбудитель 
вызывает у них клинически выраженные заболевания, нередко проте- 


194 


кающие в виде эпизоотий, или сохраняется в кишечнике, не вызывая 
клинических проявлений. 

По Дрегеру (цит. по И. В. Шуру), из общего числа 6104 — культур 
сальмонелл, выделенных от крупного рогатого скота на протяжении по- 
еледних лет в Германии, 22,16% приходится на палочку Бреслау. Этот 
возбудитель встречается как у взрослого скота, так и у молодняка. 
Животные, носители и больные, особенно последние, обсеменяют окру- 
жающую их внешнюю среду салмонеллами. Выделение происходит 
с фекалиями, мочой и слизью из нова. В литературе описаны случаи 
длительного выделения салмонелл у животных. Так, при 33-кратном 
обследовании одного теленка на протяжении 2!/› месяцев у него были 
7 раз обнаружены салмонеллы. 

Относительно часто обнаруживаются салмонеллы у крыс. Так, 
В. М. Берман, Е. М. Славская и Н. П. Панов при исследовании 200 крыс 
выявили у 22,5% различные паратифозные бактерии. И. С. Загаевский 
в одном из очагов паратифозных заболеваний уток обнаружил у крыс 
палочку Бреслау. 

За последние 20 лет ряд авторов (П. А. Киур-Муратов, П. М. Со- 
пиков, И. С. Загаевский, И. Н. Дорошко, М. Т. Прокофьева — цит. по 
П. М. Сопикову, 1953) установил значительное распространение пара- 
тифозных заболеваний среди птиц, что отмечается также и за рубежом. 

Имеются описания одновременных находок палочки Бреслау в од- 
ном хозяйстве у млекопитающих и птиц. 

Так, Кате и Лерхе сообщают об обнаружении этого микроба в одном 
хозяйстве у 12 уток, | гуся и 4 поросят; Поль и Леман — у коровы, 
8 уток и 2 гусей в одном и том же хозяйстве (цит. по В. Н. Азбелеву, 
1952). 

Палочка Бреслау является довольно устойчивым микробом и мо- 
жет сохранять свою жизнеспособность во внешней среде в течение дли- 
тельного времени. По данным П. М. Сопикова (1953), она сохраняется 
в верхних слоях почвы выгула в весенне-летнее время до 3 месяцев, 
в кале, на яичной скорлупе — до 2 лет, в обыкновенной питьевой воде — 
до 3 месяцев, причем при таком длительном пребывании во внешней 
среде этот микроб не теряет свой вирулентности для лабораторных жи- 
РОТНЫХ. 

Наблюдавшаяся нами вспышка представляет значительный интерес 
по необычности путей заражения пищевого продукта, послужившего 
причиной вспышки. 

21/УПТ 1953 г. в лечебно-профилактические учреждения города 
стали обращаться за медицинской помощью больные, у которых на оспо- 
вании клинико-эпидемиологического и лабораторного обследований была 
установлена пищевая токсикоинфекция. 

Все обратившиеся за медицинской помощью связывали свое заболе- 
вание с приемом в пищу ставриды горячего копчения, приобретенной 
‘утром 21/УПТ в разных продуктовых магазинах города. 

У 20% заболевших была выделена палочка Бреслау, в одних слу- 
чаях из фекалий, в других — из крови или рвотных масс и промывных 
вод. Культура была идентифицирована биохимически, серологически 
(с монорецепторными сыворотками) и путем заражения белых мышей. 

Из оставшейся у заболевших дома несъеденной рыбы этот же ми- 
кроб был выделен в 5 из 16 исследованных образцов. | 

Ставриды были настолько интенсивно инфицированы, что лаборант- 
химик, съевший при органолептической пробе вичтожное количество 
рыбы, заболел тяжелой формой пищевой токсикоинфекции. 
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Ставрида горячего копчения, послужившая причиной 
13* 195 


описываемой 


вспышки пищевой токсикоинфекции, была выловлена 19/УПТ (около 
5 часов утра) ставными неводами, расположенными на расстоянии 
250—500 м от береговой полосы (ставные неводы укрепляются стацио- 
нарно на вбитых в морское дно рельсах). 

На берегу рядом с рыбоприемным пунктом находилось место выпаса 
крупного рогатого скота из ближайшего села. 

На расстоянии 50—200 м от береговой полосы (с противоположной 
морю стороны) находятся многочисленные озера, на которых имеется 
большое количество водоплавающей птицы (домашние и дикие утки, 
бакланы, чайки и др.). 

В нескольких километрах от места вылова рыбы находится на 
островах птичий заповедник. Во время вылова рыбы над неводами 
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Рис. 1. Температура воздуха в местах вылова и копче- 
ния рыбы. 


1 — температура в месте вылова рысы; 2 — температура в месте 
копчения и реализации рыбы. 


обычно летают многочисленные водоплавающие птицы, размещающиеся 
на рельсах, к которым прикреплены ставные неводы. 

От момента вылова рыбы до начала ее копчения прошло от 30 до 
34 часов. В течение этого времени рыба 17 часов находилась в пути, 
пересыпанная искусственным льдом, при средней температуре воздуха 
31,4°. Затем в течение 10 часов рыба находилась в охлажденном соле- 
вом растворе, после чего в течение 5—6 часов производилось вяление 
и сушка ее на открытом воздухе (рис. 1). После копчения рыба хранилась 
на складе 10—13 часов при температуре 14°. 

Таким образом, если предположить прижизненное заражение рыбы 
палочкой Бреслау, то благоприятными моментами для продолжавшегося 
размножения микробов в тушках рыбы явились как длительная ее транс- 
портировка (17 часов) при высокой температуре, так и вяление (5—6 ча- 
сов) и хранение на складе после горячего копчения (10—13 часов). 

Уместно подчеркнуть, что цель процесса копчения в основном — 
придание рыбе особых вкусовых качеств, но не уничтожение микро- 
флоры. 

На основании проведенного нами эпидемиологического обследова- 
ния мы предположили, что птицы, летая в момент вылова рыбы над се- 
тями, своими выделениями инфицируют ‘через воду рыбу, находящуюся 
на небольшом пространстве в прикрепленных к рельсам сетях, и, таким 
образом, ставрида была прижизненно` инфицирована фекалиями водо- 
плавающих птиц в месте ее вылова в становых неводах. 
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С целью подтверждения высказанного нами предположения мы про- 
извели бактериологическое исследование крови из сердца, а также орга: 
нов 14 разных птиц, отстрелянных охотниками над. местом вылова рыбы. 
При этом у 1 чайки из 6 из крови сердца была выделена культура па- 
лочки Бреслау. 

Х. С. Гореглядом (цит. по И. В. Шуру, 1953) были поставлены 
обширные опыты массового обследования рыб и раков, находившихся 
в естественно и искусственно зараженной воде. В искусственно заражен- 
ной салмонеллами воде эти микробы ‘были выделены у рыб в 62—69%. 

А. М. Теплицкая (1953) при заражении свежей рыбы (камбала и 
скумбрия) погружением последней в зараженную кишечной палочкой 
морскую воду обнаружиЛа обильное обсеменение этим микробом жабр 
и мяса рыбы. 
| Гнелин доказал в эксперименте, что рыба, помещенная в морскую 
воду, зараженную кишечной палочкой (300 млн. микробных тел в 1 мл), 
оказывается инфицированной. 

Аналогичная нашей вспышка пищевой токсикоинфекции с выделе- 
нием палочки Бреслау была описана Биттером (цит. по О. Г. Биргеру, 
1942). Причиной вспышки явилась копченая скумбрия. 

На основании материалов эпидемиологического и лабораторного об- 
следований случаев заболеваний, наблюдаемых нами, и выяснения на 
месте условий вылова ставриды можно высказать предположение о на- 
личии таких биоценотических связей в данной местности, в результате 
которых имела место циркуляция палочки Бреслау среди млекопитаю- 
щих, птиц и рыб. 

Обнаружение у чайки палочки Бреслау указывает на то, что имело 
место носительство (возможно, и заболевание) среди водоплавающих 
птиц в птичьем заповеднике. Обследовать в этом отношении фауну за- 
поведника нам не удалось. 

Заражение диких водоплавающих птиц могло в данном случае быть 
различного происхождения: а) обмен микрофлорой кишечника при кон- 
такте с млекопитающими (крупный рогатый скот и грызуны) на паст- 
бище, находившемся в непосредственной близости от места вылова рыбы; 
6) обмен кишечной микрофлорой с домашней водоплавающей птицей 
(гуси и утки). 

Возможно и естественное спонтанное носительство чайками и дру- 
гой водоплавающей птицей этих микробов, о чем свидетельствует опи- 
санная М. Лерхе (1938) во время первой мировой войны вспышка 
пищевой токсикоинфекции среди немецких солдат, питавшихся собран- 
ными на морском берегу яйцами чаек. Из яиц чаек, по Лерхе, голланд- 
ским исследователям удалось выделить палочку Бреслау. | 

`’Помет водоплавающей птицы, зараженной палочкой Бреслау, при 
попадании его в воду в месте вылова рыбы в стационарно расположен- 
ных неводах в свою очередь заражает воду и через нее находящуюся 
в неводах рыбу. Выше было указано, что палочка Бреслау способна 
стойко сохранять свою вирулентность. 

Объяснение причины сравнительно редко наблюдающихся пищевых 
токсикоинфекций, вызванных потреблением ставриды горячего копчения, 
вполне согласуется с мнением акад. Е. Н. Павловского, что заражение 
человека болезнью из первичного валентного очага является результа- 
том весьма редкого совпадения благоприятных для этого заражения 
условий. 

В данном случае такими условиями. предположительно были сле- 
дующие: 

1} над стационарными неводами при вылове ставриды должны. были 
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охотиться птицы — носители палочки Бреслау, в частности чайки --— 
естественные враги ставриды; 

2) вылов рыбы ставриды и длительная ее транспортировка происхо- 
дили в жаркий летний день (при температуре воздуха в тени 31,45); 
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Рис. 2. Циркуляция палочки Бреслау в очаге. 


3) технологический процесс обработки рыбы не мог обеспечить ги- 
бель палочек Бреслау в тушках рыбы; 

4) хранение готовой продукции на складе при температуре, способ- 
ствовавшей дальнейшему размножению палочек Бреслау. 


Выводы 


1. Вопрос.о роли природной очаговости в распространении салмо- 
неллезов почти не изучен. Однако в литературе имеются данные, свиде- 
тельствующие о широком распространении в природе палочки Бреслау 
и возможности ее переноса трансмиссивным путем через мух жигалок. 

‚2. Эпидемиологическое обследование изученных нами заболеваний, 
вызванных потреблением ставриды горячего копчения, позволило уста- 
новить с большой вероятностью прижизненное заражение этой рыбы 
в условиях ограниченного участка открытого природного водоема (море 
у береговой полосы). ] 
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3. Пути прижизненного заражения ставриды могут быть поставлены 
в связь с циркуляцией палочки Бреслау в природном очаге вероятнее 
всего следующим образом: 

а) загрязнение пастбища у береговой полосы выделениями круп- 
ного рогатого скота и питание на этом пастбище водоплавающей птицы, 
домашней и дикой, из ближайшего птичьего заповедника либо естествен- 
ное носительство чайками и другой водоплавающей птицей этих ми- 
кробов; 

6) охота водоплавающей птицы на рыбу в месте расположения не- 
вода для лова ставриды; | 


в) заражение рыбы в стационарных неводах в результате поглоще- 
ния зараженных фекалий птиц. 


4. Косвенным доказательством изложенного выше пути циркуляции 
палочки Бреслау в природе является выделение чистой культуры этого 


микроба из ставриды горячего копчения и из крови чайки, отстрелянной 
возле невода в месте вылова ставриды. 


5. Подтверждением этиологии пищевой токсикоинфекции является 
выделение культуры палочки Бреслау у заболевших людей. 

6. Необходимо углубленное изучение природной очаговости сальмо- 
неллезов для эффективной профилактики этих заболеваний. 
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ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ ОСОБЕЙ 
В ПОПУЛЯЦИИ И ЗАКОНОМЕРНОСТИ 
ЭПИЗООТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 


И. С. Тинкер и Е. Н. Алешина 


Из Государственного научно-исследовательского института Министерства здравоохра- 
нения СССР (дир. —А. К. Шишкин) 


1. Изменения газообмена и сравнительная 
восприимчивость к чуме малых сусликов в зависимости 
от периода их жизнедеятельности 


В ряде природных чумных очагов мира суслики как источники ин- 
фекции поддерживают относительное постоянство чумы. В таких очагах 
в соответствии с учением Е. Н. Павловского о трансмиссивных болезнях 
с природной очаговостью в результате исторической эволюции создались 
условия, вследствие которых суслики, их блохи и чумной микроб стали 
сочленами сложившихся биоценозов. Только такое приспособление к усло- 
виям окружающей среды каждого из упомянутых компонентов могло 
определить существование в очагах чумного микроба относительно дол- 
гое время. При этом закономерное повторение эпизоотий среди сусли- 
ков, обеспечивавшее непрерывность циркуляции возбудителя, являлось 
одним из необходимых условий устойчивого очага. 

Эпизоотический процесс в природе — весьма сложное явление. Зако- 
номерности его зависят от многих условий, среди которых немаловаж- 
ную роль играют сезонная периодика жизнедеятельности сусликов 
(Н. И. Калабухов и В. В. Раевский, С. Н. Варшавский и др.) и различ- 
ная степень восприимчивости их к чуме в зависимости от пола и воз- 
раста (А. А. Чурилина, Н. А. Гайский, И. С. Тинкер и Н. И. Калабу- 
хов и др.). 

Как известно, до настоящего времени для установления закономер- 
ностей эпизоотического процесса при чуме изучали главным образом те 
взаимоотношения, которые складывались между отдельными биотиче- 
скими компонентами в очагах. Поэтому, несмотря на большое количе- 
ство работ, посвященных этому несомненно важному вопросу, полностью 
раскрыть закономерности эпизоотического процесса не было возмож- 
ности, так как в научной литературе недостаточно учитывались или вовсе 
оставлялись без внимания все те воздействия, которые определяют физио- 
логическое состояние животных в популяции. Важность учета этой сто- 
роны вопроса с очевидностью следует из основ павловского учения 
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о единстве внешней и внутренней среды организма, а также из положе- 
ний Е. Н. Павловского, который писал, что «в конечном счете факторы 
внешней среды являются часто осуществляющими развитие заболевания 
организма, получившего возбудителя рассматриваемой болезни: это бы- 
вает именно в тех случаях, когда внешняя среда во всей совокупности 
своих действующих факторов непосредственно не затрагивает какого- 
либо звена в цепи — источник возбудителя, переносчик и организм — 
реципиент возбудителя». 

Вместе с тем понятно, что изучение отдельных влияний внешней 
среды чрезвычайно сложно ввиду большого количества воздействий на 
живой организм в природе. Между тем такого рода суждение о жизне- 
деятельности организма можно получить на основании изучения интен- 
сивности обмена веществ. Так, К. М. Быков пишет, что полученные 
‚в разнообразных условиях эксперимента факты убедительно говорили 
о том, что уровень обмена веществ, по существу отражающий общую 
жизнедеятельность организма, зависит не только от врожденной реф- 
лекторной деятельности, но и от приобретенной в течение индивидуаль- 
ной жизни сложной системы условных рефлексов. 

Следуя идее И. П. Павлова об изучении целостного организма 
в единой связи с условиями жизни, мы поставили перед собой задачу 
выяснить в эксперименте, в какой мере степень восприимчивости сусли- 
ков зависит от их физиологического состояния, суждение о котором мы 
получали на основании данных исследования газообмена. Определение 
количества поглощенного кислорода давало возможность вычислять 
энергетические затраты животных. 

Для этих опытов суслики добывались на одной и той же стации 
обитания донецкими ловушками и в отсадниках доставлялись в лабора- 
торию. Как правило, исследование газообмена камерным методом про- 
водилось на следующий день. Камерой служил эксикатор емкостью 9 л. 
Учитывая влияние температуры на газовый обмен, мы все опыты про- 
водили при температуре 24°, для чего камеру помещали в водяную баню, 
в которой поддерживали необходимую температуру. В целях иммобили- 
зации сусликов при исследовании сажали в соответствующую их разме- 
рам донецкую ловушку. 

Чтобы решить вопрос о соотношениях между восприимчивостью 
сусликов к чуме и их физиологическим состоянием, параллельно с изу- 
чением газового обмена мы заражали сусликов вирулентной культурой 
чумного микроба. Заражение производилось в разные периоды жизне- 
деятельности животных: первый раз — старых сусликов в период гона, 
второй раз — старых сусликов в период кормления молодняка самками, 
третий раз — старых сусликов и в четвертый раз — молодых сусликов 
рождения того же года в период расселения их по отдельным норам. 

Вирулентность культуры чумного микроба каждый раз определя- 
лась титрованием ее на белых мышах; условно мы принимали, что вос- 
’приимчивость белых мышей на протяжении ‘постановки всех опытов 
находилась на одном уровне. В табл. | и 2 приводятся данные, получен- 
ные в этих опытах. 

Эти данные свидетельствуют, что потребление кислорода старыми 
самцами имеет наибольший показатель в ‘период гона; он постепенно 
снижается к периоду кормления самками и затем к периоду расселения 
молодых сусликов. Обычно в природе последний период совпадает с на- 
чалом залегания старых самцов в зимнюю спячку. 

Наибольшее потребление кислорода старыми самками отмечается 
‚в период кормления. Этот показатель для них обычно бывает достаточно 
высок и тогда, когда они, выселяясь из семейных нор, покидают свое 
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потомство. Как видно из табл. |1, и в этот период он бывает выше, чем 
в период гона. 

Сравнивая показатели потребления кислорода в различные периоды 
старыми самцами и самками, можно видеть, что у самцов лишь в период 
гсна наблюдаются более высокие числа, а в. последующее время они на- 
ходятся на более низком уровне. 


Таблица 1 
Потребление О. сусликами (в см?3 на | кг веса в час) 
Старые суслики Молодые 
суслики 
период гона период период рас- период рас- 
кормления селения селения 


ао еее ой 





Количество исследованных 








сусликов .. 15 14 9 4 14 6 5 6 
Обьем потребленного о. (сред- 
ние данные). .....|3412 | 3243 |3188 | 4038 |3067 |3450 | 4710 | 5112 
Таблица 2 
Восприимчивость сусликов к чуме (по 50% летальной дозе) 
Старые суслики ен 
переокнола | ЧРИ ори иене щен, АО 
ВР, ЗН а Ба Ч ИАаЕ: 
Количество сусликов в опыте 36 36 — 36 36| 36 36 36 
[0-5 микробных тел .... -. 10 — | 300 | 1000 5 70 60 
Количество белых мышей в 
опыте са ож 36 36 36 36 
[0-5 микробных чел и 500 10 150 
0-5 для сусликов, приве- 
денная к одному показа- 
телю реа й 900. [250065 ЗОО ОО: 2 ева 


Показатель потребления кислорода молодыми сусликами в период 
расселения по отдельным норам очень высок — выше, чем этот же пока- 
затель для старых сусликов в любой из периодов их жизни. 

В опыте с заражением сусликов чумными микробами мы пользова- 
лись наиболее точным методом определения количества микробных тел, 
составляющих 50% летальную дозу. 

Для того, чтобы иметь сравнительные показатели степени восприим- 
чивости сусликов для каждого из 4 периодов, мы параллельно с поста- 
новкой опыта устанавливали вирулентность культуры чумного микроба 
на 36 белых мышах одного пола и одного веса (20 г) по тому же методу. 


1Приняв [)., для мышей по максимальному показателю 500 микробных тел, 
мы для графы „период гона“ вводим дополнительный множитель 250, для графы „пе- 
риод расселения“ старых сусликов — 50 и для графы „период расселения“ молодых 
сусликов — 3,3 
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Учитывая пределы колебания [)»у для белых мышей, мы сочли не- 
обходимым привести степень вирулентности культуры к одному показа- 
телю. во всех опытах. Это дало возможность получить достаточно четкое 
суждение о сравнительной восприимчивости сусликов в разные периоды 
ИХ ЖИЗНИ. 

Из табл. 2 видно, что на протяжении указанного времени в 4 опы- 
тах [)5о для белых мышей колебалась от 2 до 500 микробных тел. Та- 
ким образом, внеся поправки, связанные с колебанием вирулентности 
культуры на разных этапах постановки опыта, мы можем получить срав- 
нимые показатели восприимчивости сусликов, которые говорят о сле- 
дующем: 

1) старые самцы в период гона оказываются в 100 раз более чув- 
ствительными, чем в период залегания их в спячку; 

° 2) у старых самок от периода гона к периоду кормления и до пе- 
риода расселения увеличивается чувствительность к заражающим дозам 
в 8—10 раз; 

3) в период гона старые самки резистентнее старых самцов в 5 раз, 
а в период расселения, наоборот, старые самки чувствительнее старых 
самцов в 200 раз; | 

4) молодые суслики в период расселения их по отдельным норам 
высокочувствительны к заражающим дозам чумного микроба незави- 
симо от пола. 

Сопоставляя результаты опытов по восприимчивости сусликов к чуме 
в разные периоды их жизни с экологическими данными по степени их 
активности и данными лабораторных исследований по газообмену, можно 
сказать, что между всеми этими показателями существует параллелизм. 
Наибольшая восприимчивость сусликсв разного пола и возраста совпа- 
дает с периодом максимальной активности их и высокими показателями 
потребления кислорода, и, наоборот, с увеличением устойчивости к чуме 
снижаются их динамичность и физиологическая активность. 

Так, оказалось, что в период гона самцов отмечаются максимальные 
показатели потребления кислорода, и они являются наиболее восприим- 
чивыми к чуме. В этот период Н. И. Калабухов и В. В. Раевский отме- 
тили в 2 раза более низкий по сравнению с самками уровень глюкозы 
в крови самцов, что связано с большей активностью их в период спари- 
вания. Д. И. Бибиков также отмечал, что взрослые самцы даурского 
суслика очень жизнедеятельны вскоре после пробуждения от зимней 
спячки. Они много активнее, чем самки в этот же период. Паименышая же 
двигательная активность самцов наблюдается в период залегания их 
в спячку. К этому времени у них снижается газообмен и они становятся 
более устойчивыми к заражающим дозам чумного микроба. 

Старые самки обычно наиболее активны в период кормления моло- 
дых сусликов, и их подвижность во время выселения из семейных нор 
остается еще на более высоком уровне, чем в период гона. Эти данные 
идут параллельно с показателями газообмена и восприимчивости к чуме 
в зависимости от половых отличий у старых сусликов. 

Однако наибольшую двигательную активность проявляют молодые 
суслики в период их расселения из выводковых нор. Известно, что мак- 
симальная активность сусликовой популяции приходится на период рас- 
селения и зависит главным образом от подвижности молодых сусликов. 
Самые высокие показатели потребления кислорода отмечаются также 
в этот период и отражают газообмен молодых сусликов. Таким образом, 
высокая чувствительность к чуме молодых сусликов в это время отра- 
жает возрастные особенности популяции сусликов. 

Как видно из представленных материалов, периодическая смена 
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циклов жизни молодых сусликов связана с ритмическими сезонными ко- 
лебаниями интенсивности основного обмена веществ. В этом наши дан- 
ные согласуются с литературными указаниями. Так, например, Л. Г. Фи- 
лагова, проводившая исследования физиологического состояния млеко- 
питающих — обитателей полупустыни — отмечает, что неоднородность 
полученных ею данных является следствием физиологических особенно- 
стей. животных «с разными сдвигами обмена при переходе от высокой 
активности к летней спячке». 

Таким образом, сезонные изменения газообмена у сусликов являются 
показателем множественных взаимоотношений внешних и внутренних 
факторов, которые определяются конкретными условиями их жизни. 

Являясь показателем физиологического состояния, газообмен‘ отра- 
жает реактивность организма, в соответствии с которой инфекционный 
процесс у сусликов в разные периоды жизни протекает по-разному, 
поскольку последний представляет собой один из. элементов. эпизоотиче- 
ского процесса, он, конечно, играет немалую роль в формировании слож- 
ного явления в природе. 

В итоге проведенных опытов мы можем заключить, что у малых 
сусликов имеются ритмические сезонные колебания интенсивности общего 
обмена веществ, которые отражают физиологическое состояние живот- 
ных в связи с периодической сменой циклов их жизни. При этом можно 
отметить существование полного параллелизма, имеющегося между по- 
казателями газообмена, двигательной активностью и восприимчивостью 
к чуме в эксперименте у сусликов в разные периоды их жизнедеятель- 
ности в зависимости от пола и возраста. 

Физиологическое состояние сусликов в популяции определяет воз- 
можное течение инфекционного процесса у каждого животного и, являясь 
одним из условий эпизоотического процесса, играет немалую роль Ор 
мировании последнего. 


П. Сравнительные данные о газообмене 
и восприимчивости к чуме малых сусликов из разных. 
ландшафтно-экологических участков 


Исследования С. Н. Варшавского, Н. П. Миронова и др. свидетель- 
ствуют, что суслики из разных ландшафтно-географических участков об-. 
ладают неодинаковыми экологическими признаками. В частности, осо- 
бенности каждого участка накладывают свой отпечаток на степень дви-. 
гательной активности обитающих на нем сусликов. 

Этот факт полностью согласуется с положением Н. И. Калабухова. 
о том, что под влиянием изменений условий внешней среды в первую 
очередь происходят изменения в поведении животных. Следовательно, 
изменения в поведении животных, показателем которого может служить 
двигательная активность, появляются на ранних этапах существования 
их в новых условиях. Это ‘находит свое теоретическое подтверждение 
также`в работе А. Д. Слонима, который установил, что «образование 
временных связей на факторы внешней среды легче всего охватывают 
элементы двигательного поведения животного, мышечной деятельности 
(в том числе и специальных ее форм — жевания, грызущей деятельности, 
роющей ‘деятельности и т. д.). Скорость образования условных времен- 
ных связей зависит в большей мере от экологической специализации жи- 
вотного». 

Это дало нам основание полагать, что различия в условиях жизни 
на разных ландшафтно-экологических участках должны определять и 


204 


ы 


неодинаковую восприимчивость сусликов к чуме, даже если они будут 
одного пола, возраста и взяты в‘один и тот же период их жизнедея- 
тельности. 

Как и в предыдущих опытах, за показатель физиологического состоя- 
ния сусликов нами был принят газообмен. Сравнительные данные, полу- 
ченные при установлении 50% летальной дозы к вирулентной чумной 
культуре, служили показателем степени восприимчивости сусликов. 

Объектом исследования являлись малые суслики, собранные на пес- 
чаной и суглинистой разностях степи, отдаленных друг от друга на рас- 
стояние 250 км. Учитывался вес, пол и возраст животных. Всего в опыт 
по газообмену было взято 123 суслика — 74 из песчаной зоны и 49 из 
суглинистой. В опыты по восприимчивости к чуме было взято 288 сус- 
ликов, с обеих зон поровну. 
| Результаты опытов приведены в табл. 3 и 4. 





Таблица 3 
Потребление О. сусликами (в см? на | кг веса в час) 
Песчаная зона Сугличистая зона 
старые суслики молодые суслики старые суслики молодые суслики 
и с. |9 И а РАО 
3 405 3 849 4 312 4 219 | 3 365 4 094 | 4710 5 112 
Таблица 4 
Восприимчивость сусликов к чуме (по 50% летальной дозе) в период 
расселения 
Песчаная зона Суглинистая зона 
старые молоды? старые мололые 
суслики суслики суслики суслики 








Я атак Ага. ВыВО 


Количество сусликов в опыте 36] 36 36 35 36| 36 36 36 
[0-5 микробных тел .. . . 1250000 3500 |1000 | 1000 | 180001 180 70 60 
Количество белых мышей в 

рен, 36 36 
1): микробных тел .... 400 150 


0: для сусликов, приве- 
денная к одному показа- 
Пн оо. 250.000 о 1000 45 000] 450 | 175 150 


Примечание. Объяснения те же, что к табл. 2. 


Приведенные данные о. физиологической активности сусликов гово- 
рят о том, что старые самки потребляют кислорода больше, чем старые 
самцы; молодые суслики — больше, чем старые. При этом нет большой 
разницы в потреблении кислорода между молодыми самками и самцами. 
Это в одинаковой мере закономерно как для сусликов из степной сугли- 
нистой зоны, так и для сусликов из песчаной зоны. 

Потребление кислорода сусликами из степной суглинистой зоны 
больше, чем сусликами из песчаной зоны, независимо от возраста живот- 
ных и периодики их жизнедеятельности. Так, средний показатель по- 
требленного кислорода для старых самок в первом случае 4094, а во 
втором — 3849 смз, соответственно средние показатели для молодых 
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сусликов имеют еще более выраженную разницу. Исключение составляют 
лишь старые самцы. Надо полагать, что это обусловлено более резкими 
сдвигами с подготовкой самцов из степной зоны к залеганию в зимнюю 
. спячку. 

Касаясь вопроса о двигательной активности сусликов, следует ука- 
зать, что Н. П. Миронов, проводивший наблюдение в этих; двух ланд- 
шафтных участках, отмечал болыпую подвижность сусликов стаций су- 
глинистых степей. Различная активность зверьков и типы. их поселений 
в разные сезоны, по его данным, стоят в непосредственной зависимости 
от рельефа местности и состава растительности. 

В суглинистой стации в определенные сезоны поселения сусликов 
представляют собой сложный агрегат нор; двигательная активность, свя- 
занная с кормовыми миграциями самих животных, бывает резко выра- 
жена. В это же время на супесчаных участках вследствие относительного 
однообразия степи и более или менее равномерного распределения нор 
таких кормовых миграций сусликов не наблюдается. Суслики лишь за- 
метно изменяют свой пищевой режим — они в это время питаются под- 
земными, более сочными частями растений. м 

Сопоставляя далее результаты заражения сусликов, взятых с тер- 
риторий двух разных ландшафтно-экологических участков, в одни и те же 
периоды жизнедеятельности, одного пола и возраста, мы видим, что 
суслики степной зоны оказались в 5—8 раз более восприимчивы к чуме, 
чем суслики с песков. Так, СО для молодых сусликов первого участка 
составляет 150—175 микробных тел, тогда как для сусликов второго 
участка — 1000 микробных тел. Соответственно 50% летальная доза для 
старых самок равнялась 450 и 3500 микробных тел, т. е. для второго 
участка она была в 8 раз больше; та же доза для старых самцов равня- 
лась 45 000 и 250000 микробных тел, т. е. для второго участка в 5,5 раза 
больше, чем для первого. | | | 

Таким образом, более высокая физиологическая активность сусли- 
ков одного из участков соответствовала и более высокой восприимчи- 
вости их к чуме. Это соображение связано с зоологическими наблюде- 
ниями над двигательной активностью сусликов, которая, по мнению 
Н. П. Миронова, является прямой реакцией вида на влияние внешних 
условий и в то же время указывает на большую экологическую пластич- 
ность малого суслика, заселяющего разные почвенно-ботанические зоны. 

Следовательно, разные ландшафтно-экологические участки в при- 
роде накладывают отпечаток на физиологическое состояние особей в по- 
пуляции сусликов и тем самым определяют степень их восприимчивости 
к чуме, оказывая влияние и на ход эпизоотического процесса. 

С. Г. Пегельман, изучавшая в эксперименте восприимчивость обще- 
ственной и обыкновенной полевок к бактериям Данича и Мережковского, 
пришла также к выводу, что «восприимчивость грызунов к заболева- 
ниям, как основной элемент возникновения эпизоотии, зависит от усло- 
вий существования популяции, от тех факторов, которые определяют 
ее обмен веществ и физиологическое состояние в целом». 

Однако мы далеки от того, чтобы эпизоотический процесс в целом 
объяснять только физиологическим состоянием животных в популяции. 
Односторонность такого взгляда при изучении закономерностей эпизоо- 
тий ясна хотя бы из’ того, что им игнорируются другие ` биотические 
компоненты очаговости, существование которых как живых организмов 
в такой же мере зависит от условий жизни. При такой постановке во- 
проса не учитываются и количественные показатели каждого из биотиче- 
ских компонентов эпизоотического процесса и ряд других условий. ( 

Поэтому нам трудно согласиться с И. Я. Поляковым, который исхо- 
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‘дит из гипотезы, что инфекционный и эпизоотический процессы есть 
только результат изменения состояния организма, вызванного условиями 
жизни. Он пишет: «На это нас наталкивал общеизвестный факт, что 
контакт особей существует всегда как между собой, так и с источни- 
‘ками инфекции, а заболевание возникает спорадически». 

Правильным в его гипотезе следует считать лишь то, что возникно- 
вение инфекции и сам инфекционный процесс действительно зависят от 
‘условий жизни животного и его реактивности. Закономерности же эпи- 
зоотического процесса зависят от длительности контакта реципиента и 
возбудителя, от свойств самого возбудителя, которые могут меняться 
под влиянием условий внешней среды. Имеют значение и факторы пере- 
дачи возбудителя, которыми при многих инфекционных заболеваниях 
‘служат также живые переносчики. Иными словами, было бы непра- 
‘вильно приписывать единственную и исключительную роль в формиро- 
вании эпизоотического процесса только животным реципиентам. 

В такой же мере нельзя недоучитывать влияния на ход эпизооти- 
ческого процесса столь мощного фактора, как самая восприимчивость 
животных, зависящая от условий их жизни. Поэтому, нам кажется, за- 
‘служивает особого внимания факт, что суслики, взятые из разных ланд- 
шафтно-экологических участков в один и тот же период их жизнедея- 
тельности, в опыте показали различную физиологическую активность и 
соответственно разную восприимчивость к заражающим дозам культуры 
чумного микроба. На основании наших опытов мы заключаем, ! 
что малые суслики, населяющие разные почвенно-ботанические зоны, 
проявляют неодинаковую физиологическую активность в зависимости 
от условий их жизни. 

Существует параллелизм между показателем газообмена, двига- 
тельной активностью и восприимчивостью к чуме в эксперименте у сус- 
ликов, взятых из разных участков в один и тот же период их жизнедея- 
тельности. 

Закономерности эпизоотического процесса в природе находятся под 
воздействием большого количества влияний, немаловажную роль среди 
которых играет физиологическое состояние популяции сусликов в разных 
ландшафтно-экологических участках. 
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ности примененных штаммов бактерий. Опыты, представленные в табл. 4, проведены 
в разные сроки (опыты с сусликами в песчаной зоне ставились на 2—21/› недели 
раньше, чем с сусликами из суглинистой зоны}. Также обращает внимание колебание 
в результатах заражения контрольных мышей. Все это делает опыты не вполне 
сравнимыми между собой. 

Учитывая, что опыты могли выявить у сусликсв в разные периоды их жизне- 
деятельности лишь сравнительно тонкие различия в степени их инфекционной чувстви- 
тельности (а не восприимчивости, как пишут авторы) к данному возбудителю, количе- 
ство зверьков в опытах авторов (по 6 сусликов на дозу заражения) было недостаточ- 
ным для получения статистически надежных результатов. : 

Поэтому публикуемую работу следует считать скорее постановкой весьма инте- 
ресного вопроса, нежели его разрешением. (Ре0.). 
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ИЗУЧЕНИЕ ГАМАЗОВЫХ КЛЕЩЕЙ В ПРИРОДНОМ 
ОЧАГЕ РИККЕТСИОЗА И РАЗРАБОТКА СИСТЕМЫ 
МЕРОПРИЯТИЙ ПО ЛИКВИДАЦИИ ОЧАГА 


И. М. Гроховская 


Из отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) 
Института эпидемиологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 
АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков) 


Сотрудниками отдела паразитологии ИЭМ АМН СССР в течение 2 лет 
проводилось изучение природного очага инфекционного нефрозо-неф- 
рита, расположенного в центральной части Советского Союза. Поселок, 
в котором. периодически, начиная с 1930 г., отмечались заболевания среди 
людей, расположен в сильно затененном дубово-липовом лесу, в течение 
ряда лет не подвергавшемся расчистке. В этом лесу много неубранных 
порубок, сухостоя, валежника, старых пней. 

Отмечено, что наибольшее количество заболеваний в поселке было 
в годы с повышенной численностью мышевидных грызунов в окружаю- 
щем лесу и в жилых помещениях. 

При предварительном обследовании очага от собранных эктопара- 
зитов: иксодовых, гамазовых, краснотелковых клещей, блох и от их хо- 
зяев — обыкновенной и рыжей полевок, микробиолог О. С. Коршунова 
выделила штаммы патогенных риккетсий, которые были идентифициро- 
ваны со штаммами, полученными из крови больных людей. 

Академик Е. Н. Павловский, учением которого мы руководство- 
вались в своей работе, указывает, что при разработке мер ликвидации 
очага необходимо знать экологию, биологию и эпидемиологическое зна- 
чение всего комплекса кровососов и их хозяев, участвующих в поддержа- 
нии природного очага. Большое внимание было уделено изучению группы 
гамазовых клещей, отдельные представители которой уже зарекомендо- 
вали себя как переносчики и хранители риккетсиозных и вирусных забо- 
леваний. С целью выявления видового состава гамазовых клещей и 
сезонной динамики их численности на территории очага в течение всех 
сезонов года проводилось зоолого-паразитолсгическое обследование. 
Проведенные учеты позволили выявить, что чаще всего в жилых поме- 
щениях и окружающих лесных участках встречается рыжая полевка, 
составляющая, как видно из табл. 1, почти 50% от общего числа отлов- 
ленных зверьков. 

Со всех зверьков снимались паразиты. Всего был выявлен 21 вид 
гамазовых клещей (табл. 2). 

Как видно из табл. 3, сильнее других были заражены гамазовыми 
клещами обыкновенная и рыжая полевки. 

Зараженность зверьков гамазовыми клещами на различных участ- 
ках оказалась неодинаковой. Самые высокие показатели заражения 
были отмечены для зверьков, отловленных в лесных оврагах, которые 


отличались наибольшим захламлением. 
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Гамазовые клещи обнаруживались на грызунах в течение всех се- 
зонов года. В зимнее и ранне-весеннее время на грызунах преобладали 
клещи рода Гае!ар$ (см. рисунок), которые по своим биологическим осо- 


Процентное соотношение отловленных зверьков 


Вид зверьков 





лено 

Рыжая полевка (С1ейтототуз 1агео!и$ $сйгеб.). .... 1463 
Обыкновенная полевка (/\2сгой15 агоа5$ Ра.) ..... 300 
Пашенная полевка (МсгоН28 аетгези$ [.) ........ 2 
Желтогорлая мышь (Ароаети$ 11а01с0Ш5 Месй.).... 233 
Лесная мышь (Аро4ети$ зумайсиз [.) (........ 242 
Полевая мышь (Аро4ети$ азтайи$ Рай.) ........ 557 
Домовая мышь (Миз тазени$ Ги. 14 
Северная мышовка (5:615а фешта РаП.)........ 3 
Черная ‘крыса (Кайизотание, Иру. о ‚6 
Обыкновенная бурозубка (5огех агапеи$ [.) ...... 199 
Малая белозубка (Сгос4ига зиачещет$ Рай.) ...... 3 
Обыкновенная кутора (М№оту$ Го@ет$ $сйгеб.) ..... 2 
Еж ([Еппасеч енгориейя и) и. и 3 
Серый хомячок (СисенИи$ питаюгии5, Рай.) ВЫ 1 
Крот /Гагразеигорага По осеноете 3 
Белка (5$ ти$ ошратз Г.) ...... О Е не, 1 
Всено 3 032 


Виды клещей и их процентное соотношение 





Количество 

Вид собранных 

клещей 

Гага салйнопотуЕ т Вик 7988 
Гавар вНат$ `Копотет оат оЕЕ: 2369 
Гаваритони Ал мани. еыКых, Звено 566 
Дашар: тра оз басра ао ааа ы 615 
дар око 1030 
Даетоаеар5 вабеова НиТ п 440 
Наето!аар$ тзвачетгай5 Зтапа ........... + 
Наетоаеар$ р“етаеиз МиЦег (еее. 2 
Ащанаря заионя Косове уче 314 
апагопевря 5 гос ВЕНЕ р ве 3 
ХО узейзесаклиех Оцасзтапь ое 481 
ДаеНопузз фаер й-ЕНРЕЕ о. и Иа 10 
ДегтачуззлачеаШпае ел ел у ны отеетое 5 
Лоты сов Оцаетаиь иль ука сре на 1 
Нарвторатавих ПИШИ Ве 22 
Дапаетовотоз оз иле Ее 1 688 
Еийаетовата5:$ погт4и$ Мсйаей ..... : ДОН 58 
Масгосйе!е; пуросийэти$ Опаетат$ .......... 39 
дайрагазциз‘етагтои 5 АО 70 
Слове тиеропата Сапе 151 
Довсносигиз песгорвой и палат. ор ие Ьте 30 
Всего 15 486 





Всего отлов- 





Таблица 7 


Процентное 
соотношение 
видов 


ны 
сое. 
(р) 


— 
* 


ооо оо оно 


- 


зоо инючоюо 


С со © во © © 


100,0 


Таблица 2 


Процентное 
соотношение 
видов 
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бенностям относятся к группе постоянных паразитов. Эти клещи нахо- 
дятся на хозяине в течение всего жизненного цикла, проявляют специали- 
зацию в выборе хозяина, пьют кровь только на грызунах близких видов 
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и мало способны к миграции. Случаев нападения клещей рода Гаеарз 
на людей не отмечалось. 


Таблица 3 
Зараженность различных видов зверьков гамазовыми клещами 

















Рыжая Полевая |Обыкновен- Лесная Желто- 

полевка МЫШЬ ная мышь горлая 

полевка мышь 

Общее количество обследованных Е 
ны... 1432 555 300 242 233 

Количество зверьков, зараженных 

ое. 845 320 258 117 190 
Процент заражения ......... 59 57,9 86 48 81,5 
Интенсивность заражения ..... 10,9 3,3 13,3 2,8 6,7 
иже ке обилия ./......... 6,4 1,9 11,4 1,3 5,4 


Весной и летом, т. е. в теплое время года, на зверьках начинают 
появляться клещи — временные паразиты (семейства Гаеарйаае, роды 
Наето@аеарз, Ещае!ар$, семейства Дегтапузз@ае, Наетоватаз@ае). 
У этих клещей не обнаруживается тесной связи с хозяином. Основным 
местом' их обитания является | 





гнездо грызуна. Они легко мо- 80 
гут покидать грызуна и изби- > , 
рать для кровососания широ- 65 
кий круг хозяев. Клещи Ешае- 5 ыы 
Гарз Забшатз и Еийаетова- _. 2 
тазиз ША были обнаружены 3%. | 
в жилище человека. зи 

На территории очага про- Ея 
водились раскопки колоний 82 
полевки обыкновенной. Гнезда, <“ р. 
добытые при раскопке, в 97% 10 
случаев были заражены гама- 9 
зовыми клещами, в основном ИХ Х МИГ И ИМИ ИИ Х ИИ И ИИ 
временными паразитами. Всего 1950 1951 1952 


при разборе гнезд было вы- Сезонная динамика численности постоянных 
явлено 19 видов гамазовых и временных паразитов на грызунах. 


клещей (табл. 4). 1 — постоянные эктопаразиты; 2 — временные эктопара- 

Количество клещей — вре- зиты. 
менных паразитов — в гнездах 
колеблется по сезонам, что зависит от сезонных изменений в жизни хо- 
зяина. Самыми высокими показателями заражения отличались под- 
снежные гнезда грызунов, которые в болышом количестве обнаружива- 
лись на территории сразу после таяния снега (табл. 5). 

Мы наблюдали, как клещи — временные паразиты — мигрируют из 
подсыхающих зимних гнезд, оставленных грызуном. При этом голодные 
клещи Наетоаеар$ 61а5сои1 нападают на человека и безболезненно 
_ сосут лимфу в течение 20—30 минут. 

В условиях лаборатории в опытах, проведенных совместно с 
О. С. Коршуновой, удалось показать, что клеши Наето{аеар$ &1а5в0щ 
способны до года хранить в своем теле риккетсии и передавать их потом- 
ству. В одном из опытов те же клещи передали патогенные риккетсии 
морской свинке укусом. Во время работы в очаге штаммы патогенных 
риккетсий были выделены от постоянных и от временных паразитов. 

Штаммы получены от гамазовых клещей в эпидемический период и 
в период, когда заболеваний среди людей не было. 
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На основании наших данных мы пришли к выводу, что группа гама- 
зовых клещей вследствие круглогодичной активности, наличия биологи- 
ческой и экологической неоднородности одновременно может обеспечи- 
вать как длительное хранение и циркуляцию возбудителя в природном 
очаге, так и передачу инфекции человеку. 











Таблица 4 

Видовой состав гамазовых клещей в гнездах и процентное соотношение видов 

} Количество Процентное 

Вид собранных соотношение 
клещей видов 
аарз Вата косйиЕ р Е ре Ве 409 5,6 
На И ОИ 5 0,1 
Наетоацар$ аз болит 2216 25,0 
Наетоаеерз ругтаеиз МиИег... со В. 12 0,2 
Апагаешаротзатасия Вепезе ты и ое 67 0,8 
Еае! ар варшата Косйе р  ооьа. 1719 20,2 
ато в, Е к 4 0,1 
АТЕГОЗЕЦУ В С. 8 0,1 
Кеетаща $р... Я ри ВУ > 12 0,2 
[1р0пу$5и5 сатпЁГех А Е 968 10,9 
Еипаетобатази$. и! МиваеГ о И па 1940 21,9 
НаетоРатавих Штгзшиаз *Вейеве ое аа 14 0,2 
Еппаетогатаз ия погийи$ Миеваер крат. сле 4 0,1 
Масгосйе$ вВуросшйэти$ Опаетапт$ .......... 893 10,0 
Стошешру тиегопаня бане Пин. 252 2,8 
рипрагазциу етагипа 5 Кой Пи 107 1 
Роесйосгив) песгорпоплуеиит пол а 13 0,2 
ДРасйцаевря вре Пе с. 10 0,1 
Ооретавия 5 р ар 28 0,3 
Всего мы 8 827 100,0 





Таким образом, гамазовые клещи, несомненно, занимают видное 
место ‘в общей группе эктопаразитов—переносчиков данного заболева- 





Таблица 5 
Зависимость количества клещей в гнезде от сезона 
Июль — август ны | Апрель 
Количество. разобранных гнезд ....... 88 69 12 
Процент ‘заражения чес ое о. 97,7 97,1 100,0 
Общее количество клещей А 2 170 4510 1663 
Интенсивность заражения ......... 25,2 67 138,5 
Индекс обилия у Зосива, дих 24,6 65,3 138,5 
Количество видов” во ви 18 18 11 


ния. Мы уже отмечали, что они могут покидать норы и гнезда грызунов, 
находиться на поверхности земли и после длительного голодания напа- 
дать на человека. Можно предполагать, что нападение гамазовых кле- 
щей на человека происходит при следующих условиях: при работе на 
открытых целинных участках, которые в данном районе изобилуют коло- 
ниями полевки обыкновенной, сильно зараженными гамазовыми кле- 
щами; в домах, доступных для проникновения грызунов (в отдельных 
домах гнезда зверьков находили в земляных навалах у строения); на- 
конец, при работе и отдыхе в лесу. 

Весной 1952 г. на основании полученных данных о биологии и эко- 
логии гамазовых клещей мы разработали план мероприятий и сделали 
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попытку предупредить появление заболеваний среди людей. Мероприя- 
тия были направлены на уничтожение грызунов — хозяев многочислен- 
ных эктопаразитов и хранителей инфекции — и на уничтожение самих 
эктопаразитов — хранителеи и переносчиков возбудителя данного забо- 
левания. Истребительные работы проводились ранней весной в период, 
предшествующий появлению заболеваний в поселке, как на жилой тер- 
ритории, так и в лесу и на безлесных участках, окружающих жилые 
постройки. Условия данного места позволили применить для истребле- 
ния грызунов приманку, отравленную, фосфидом цинка. Ею была обра- 
ботана сильно захламленная лесная полоса, прилежащая к хозяйствен- 
ным постройкам. Длина обработанного участка была 1,5 км, ширина — 
до 30 м. Приманка закладывалась под укрытия (старые пни, повален- 
ные деревья, хворост). Такой же приманкой были обработаны временно 
пустовавшие жилые дома. Затравка территории приманкой проводилась 
один раз. Временные норы на полях (в местах работы) около жилищ 
пропыливались порошком фосфида цинка. 

Мы учитывали, что гамазовые клещи — эктопаразиты грызунов — 
погибают не сразу после смерти хозяина, а длительное время могут со- 
храняться в его гнезде, поэтому мероприятия, направленные на унич- 
тожение эктопаразитов, проводились параллельно с истреблением гры- 
зунов. Видимые норы одновременно с фосфидом цинка обрабатывались 
регулярно через 2 недели 10% дустом ДДТ. В. помещениях, где встре- 
чались грызуны в большом количестве, стены обрабатывались скипи- 
дарной 12% эмульсией ДДТ также с целью уничтожения эктопаразитов. 

Кроме всех перечисленных мероприятий, тщательно убиралась жи- 
лая территория (сжигание сухой травы, листьев, зимних гнезд грызунов). 

В результате проведенных мероприятий количество грызунов на тер- 
ритории уменьшилось. Соответственно снизилось число эктопаразитов, и 
в поселке летом 1952 г. отмечались лишь единичные случаи заболевания. 

Однако мы считаем, что для полного и более прочного оздоровле- 
ния очага недостаточно проведения единовременных истребительных 
мероприятий с помощью зооцидов. Эти мероприятия не обеспечивают дли- 
тельного оздоровления территории, и с повышением количества грызунов 
заболевания появятся вновь. Постоянное проведение их сложно и дорого. 

Для поддержания очага в благополучном состоянии прежде всего 
необходимо провести благоустройство хозяйственной территории и участ- 
ков леса и поля, к ней прилежащих. С целью оздоровления данной тер- 
ритории нами был разработан 2-летний календарный план, который 
включает следующие мероприятия по хозяйственному освоению и благо- 
устройству территории. 

1. Вырубка всех мелких деревьев и кустарника. 

2. Прореживание и регулярная расчистка леса, граничащего с жи- 
лыми домами. 

3. Очистка территории от мусора. 

4. Дооборудование жилых домов с целью сделать их недоступными 
для проникновения лесных грызунов. 

5. Поддержание санитарного порядка на территории. Е 

Только своевременное и плановое проведение этих мероприятии поз- 
волит полностью ликвидировать заболевание. 

В заключение надо отметить, что последний момент необходимо 
учитывать при проведении профилактических мероприятий в районах 
освоения целинных и залежных земель. 





СТЕПНОЙ ОЧАГ ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКИ 
И. М. Сахно, А. П. Сидоркин и Е. Н. Симонович 


Из санитарно-эпидемиологического отряда (нач. — И. М. Сахно) 


Летом 1950 г. в одном из степных районов юго-запада СССР на- 
блюдались своеобразные заболевания людей, относящиеся к группе ге- 
моррагических лихорадок. 

Отдельные случаи с подобной же клинической картиной отмечались 
и в предшествующие годы, но диагносцировались они неправильно. Эти 
заболевания принимали то за крымскую геморрагическую лихорадку, то 
за коматозную малярию, то за лептоспироз. В 1950 г. первые случаи 
заболевания были приняты за лептоспироз, который действительно имел 
место на данной территории. Однако этот диагноз вскоре был отверг- 
нут — болезнь отличалась несвойственной лептоспирозу тяжестью, да и 
лептоспиры в крови больных не обнаруживались. А. Я. Алымов указал 
на близость клинической картины возникшего заболевания к картине 
дальневосточного инфекционного геморрагического нефрозо-нефрита 
(геморрагическая лихорадка с почечным синдромом). Болезнь во многих 
случаях протекала тяжело, иногда заканчивалась смертью. 

Характерной особенностью было то, что заболевали исключительно 
люди, впервые прибывшие на данную территорию. Из местного сельско- 
го населения заболел только пастух, выпасавший скот и ночевавший 
в тех местах, где, как выяснилось, заражались и другие заболевшие. 
Контактных заражений не отмечено. 

Клиническая картина, похожая на дальневосточный нефрозо-нефрит, 
и явная приуроченность к ограниченной территории заставили данное 
заболевание связать с природной очаговостью. В исследовании эпи- 
демиологии этой болезни наряду с врачами-специалистами СЭО участ- 
вовали паразитологи и микробиологи отдела паразитологии и медицин- 
ской зоологии Института эпидемиологии и микробиологии АМН СССР. 

Первым этапом работы были поиски возбудителя в организме боль- 
ного и исследование на зараженность представителей местной фауны. 
Этот раздел был выполнен в 1950 г. паразитологами 3. М. Жмаевой и 
Е. Г. Шлугер, микробиологом О. С. Кэоршуновой и зоологом Д. С. Айзен- 
штадтом. В результате проведенного исследования О. С. Коршунова вы- 
делила штаммы риккетсий из иксодовых клещей, [хо4ез [авий авбипй 
О[еп., гамазовых клещей, собранных в гнездах зверьков, из личинок крас- 
нотелок и из блох, снятых с сусликов и мышевидных грызунов. Эти 
риккетсии давали на свинках перекрестный иммунитет со штаммами рик- 
кетсий, выделенных из трупного материала людей, погибших от данного 
заболевания, и из крови, взятой в первые дни болезни. 


216 


Таким образом, было получено первое обоснование целесообразно- 
сти выбранного нами и применявшегося с самого начала вспышки ме- 
тода борьбы — широко развернутых мероприятий по истреблению гры- 
зунов и их эктопаразитов. 

В 1951 г. работа была продолжена паразитологами С. П. Пионт- 
ковской и Е. Н. Симоновичем. Д. С. Айзенштадт, как и в прошлом году, 
проводил истребительные мероприятия и выяснял эффективность раз- 
личных методов борьбы с грызунами и их эктопаразитами. 

Результаты работы 1951 г. дали| возможность ответить на вопрос, 
почему не болеет местное население, а заболевают только вновь при-’ 
бывшие. 

Были изучены экологические особенности эктопаразитов в отноше- 
нии возможности контакта их с человеком. При этом учитывались усло- 
вия быта и профессия различных групп населения. 

На основании изучения экологии переносчиков устанавливали, ка- 
кой из’ эктопаразитов может передать возбудитель болезни человеку. 
Весьма многочисленные вши грызунов строго приурочены к своим хо- 
зяевам; кровью человека они не питаются и на человека не переходят. 
В норах грызунов вне хозяина вши не встречаются. Поэтому контакт 
с ними возможен только при непосредственном соприкосновении с гры- 
зунами. 

Другие эктопаразиты грызунов — иксодовый клещ, [хо4ез авий 
1авий, гамазовые клещи и блохи — находятся на своих хозяевах непо- 
стоянно и могут быть обнаружены в окружающей природе — в норе, 
гнезде и редко на поверхности почвы. 

[хойе; [абий 1абий во всех фазах развития является типичным 
норовым паразитом. В большом количестве он встречается на крапчатом 
суслике, который в свою очередь являлся в очаге заболевания домини- 
рующим видом. Повидимому, клещи из норы, где они выплодились, не 
выходят. По крайней мере, их в большом количестве можно было найти 
в покинутых грызунами и в полуразрушенных норах. Самки и [х04е$ 
авий (1авийт в предимагинальной фазе нападают на человека и быстро 
присасываются к его телу. Акт кровососания мало чувствителен, а при 
присасывании личинок даже вовсе не заметен. Как правило, [х04е$ 
[асип 1авит может напасть на человека и при контакте его с жилыми и 
покинутыми норами грызунов. 

Гамазовые клещи, паразитирующие на сусликах и мышевидных гры- 
зунах, также большей частью являются норовыми эктопаразитами. 

Способность нападать на человека прослежена лишь у клеща Ё1ро- 
пу55и$ спсен Эшг. Гропуззи$ спсен и близкий вид [4ропу55и$ тизсий 
Тойп — наиболее распространенные и обильно паразитирующие на гры- 
зунах клещи. В ходах нор они не встречаются; их можно обнаружить 
только на самих грызунах и в их гнездах. При болышом количестве 
мышевидных грызунов, когда они из обитателей диких стаций стано- 
вятся синантропами, клещи рода /[4ропу5$и$, возможно, могут появиться 
в жилье человека. В обычных условиях человек приходит в контакт 
с этими клещами при непосредственном соприкосновении с трупами гры- 
зунов и их гнездами. 

Личинки краснотелок, паразитирующие на грызунах, по данным 
проведенного в очаге обследования, на человека, повидимому, в мест- 
ных условиях не нападают. 

Из 11 видов блох, обнаруженных в очаге грызунов, 5 способны со- 
сать кровь человека. Они в очень большом количестве находятся в хо- 


дах нор сусликов. 
Независимо от того, каков механизм передачи возбудителя болезни 
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человеку — через укусы эктопаразитов или человек заражается при раз- 
давливании их, втирании их выделений, вдыхании с пылью их сухих 
испражнений — больше всего шансов заразиться при контакте с норами 
грызунов или с самими грызунами. | 

Совершенно непонятным оставался факт отсутствия заболеваний 
среди местного населения, жившего поблизости (4—8 км) от места, где 
наблюдались рассматриваемые заболевания. По этому поводу были 
высказаны разные соображения. 

1. Местное население не болеет вследствие того, что возбудитель 
болезни сосредоточен на небольшой ограниченной территории. 

Этому объяснению противоречит факт обнаружения зараженных па- 
тогенными риккетсиями клещей /[хо4ез [аси (авий в других пунктах 
района, довольно далеко отстоящих от очага (20—30 км). 

2. Коренное население приобрело иммунитет к геморрагической 
лихорадке в результате неприметной иммунизации, т. е. иммунизации, 
зависящей от постоянного контакта с малыми дозами возбудителя. 

Это объяснение также недостаточно, так как при постоянном кон- 
такте с возбудителем неизбежно бывают единичные явно выраженные 
случаи заболевания. Кроме того, в селах постоянно находятся недавно 
прибывшие люди; в частности, на территории села, где обнаруживались 
спонтанно зараженные клещи и блохи, жили приехавшие издалека ра- 
ботники зерносовхоза. 

Таким образом, местное население, живущее на зараженной терри- 
тории, не заболевает в силу причин, которыми, по нашему мнению, 
являются условия социального порядка. С этой точки зрения были изу- 
чены условия контакта с грызунами и их эктопаразитами как сельского 
населения, так и того коллектива, среди которого встречались заболе- 
вания. 

Прямой контакт с грызунами по условиям профессии и быта чаще 
отмечается среди местного сельского населения, которое живет в домах, 
где имеются мышевидные грызуны. С ними сельское население стал- 
кивается во время полевых работ, при разборке скирд соломы и т. д. 
Таким образом, объяснять отсутствие геморрагической лихорадки среди 
местного сельского населения редкостью прямого контакта с грызунами 
нельзя. 

Условия непосредственного контакта через зараженную грызунами 
пищу и воду (если предположить возможность передачи возбудителя 
этим путем) также не могут объяснить отсутствие заболеваний среди 
местного населения — санитарные условия быта этой группы примитив- 
нее, чем среди приезжих, где были заболевания. 

Из переносчиков вспышки геморрагической лихорадки должны быть 
исключены все членистоногие, широко распространенные на поверхности 
почвы по травяному покрову, и крылатые насекомые, так как условия 
контакта с ними были одинаковыми для обеих групп или даже значи- 
тельно легче для местного населения. Также иной была вероятность 
вступления в контакт с норовыми паразитами. 

Приезжие производили земляные работы на целине и залежных 
землях в типичной разнотравной южной степи, густо заселенной сусли- 
ками и мышевидными грызунами. На некоторых участках количество 
нор сусликов доходило до 100—150 на 1 га. В ряде нор сусликов коли- 
чество /хо4ез [авий ([авий исчислялось несколькими десятками экзем- 
пляров, а их личинок — сотнями. Значительно было также количество 
блох. Паразиты встречались как в жилых, так и в покинутых зверьками 
норах. 

При всех земляных работах на целине обнаружились сотни нор сус- 
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ликов. Голодные, активно нападающие клещи и блохи были в ходах 
перерезанных земляными работами нор. При производстве земляных ра- 
бот контакт со вскрытыми норами ‘был тесен и продолжителен. 

Решающее значение в эпидемиологии разбираемых заболеваний 
имеет профессиональный фактор. Сельское население не заражается по- 
тому, что земляные работы производятся им на освоенной территории, 
где количество нор грызунов во много раз меньше, чем на залежной 
земле. Кроме того, самый характер этих работ (машинная распашка 
земли и бытовые хозяйственные работы в черте населенного пункта, 
дорожные работы и пр.) не связан © тесным и длительным контактом 
с норами грызунов. 

Следует напомнить, что при дальневосточной геморрагической лихо- 
радке И. Л. Мурованный (1945) также отметил заболеваемость среди 
‚лиц, производивших земляные работы. 

Случаи заражения лиц, не принимавших непосредственного уча- 
стия в земляных работах, находят объяснение в том, что норовые экто- 
паразиты встречаются изредка вне нор; участок же с пришлым насе- 
лением находится не только в непосредственной близости к залежным 
участкам степи, но сам оказался значительно насыщенным норами су- 

сликов и других грызунов. 

| Поскольку геморрагическая лихорадка на юго-западе СССР является 
природноочаговой инфекцией и сохранение ее возбудителя в природе 
и передача человеку связана со степными грызунами и их эктопарази- 
тами, с 1950 г. в очаге была организована систематическая борьба 
с крапчатым сусликом, курганчиковой мышью, лесной мышью и обык- 
новенной полевкой. Истребление грызунов сочеталось с истреблением 
их эктопаразитов. 

Уничтожались паразиты в норах, обнажающихся при земляных 
работах. Для этой цели применялся простой способ — во все отверстия 
нор ватным тампоном на палочке вводился дуст ДДТ или ГХЛ, и стенки 
хода опылялись на доступном протяжении. Отверстие после этого закры- 
валось глиной или землей. 

Число заболеваний геморрагической лихорадкой в очаге снизилось 
в 1951 г. до единичных случаев. В 1952—1953 гг. больных не было вовсе. 
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МАТЕРИАЛЫ О РАСПРОСТРАНЕНИИ И ПЕРЕНОСЧИКАХ 
ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКИ В ЗАПАДНОЙ СИБИРИ 


А. В. Гагарина и Г. И. Нецкий 


Из вирусологической и паразитологической лабораторий Омского института эпиде- 
миологии, микробиологии и гигиены Министерства здравоохранения РСФСР 


Учение акад. Е. Н. Павловского о природной очаговости инфекций 
дало возможность открыть ряд новых заболеваний, к которым принад- 
лежит и омская геморрагическая лихорадка, изучавшаяся в основном 
на протяжении 1947—1948 гг. 

Были исследованы основные клинические проявления этого заболе- 
вания (Р. М. Ахрем-Ахремович, 1949; В. П. Константинов, Г. А. Сизе- 
мова и Ю. В. Веселов, 1949, и др.), выявлены эпидемиологические осо- 
бенности, обоснована наибольшая вероятность его трансмиссивной при- 
роды и роли иксодовых клещей как переносчиков (А. В. Федюшин и 
Г. И. Нецкий, 1949; М. В. Лось, 1949, и др.) и экспериментально дока- 
зана роль клеща Дегтасетог рсиз Негт. (М. П. Чумаков, 1948; 
А. В. Гагарина, 1952; А. А. Авакян, 1949) как переносчика. 

Природные очаги геморрагической лихорадки были первоначально 
установлены на ограниченных участках северной полосы западно-си- 
бирской лесо-степи, где иксодовая фауна представлена практически 
чистой популяцией Дегтасещог рсиз Негт. 

В дальнейшем заболеваемость геморрагической лихорадкой выявля- 
лась вокруг старых очагов в виде единичных случаев, причем .радиус 
территории с этой болезнью постепенно расширялся. Вслед за эпи- 
демиологическим «затуханием» старых выявлялись «новые» очаги 
(А. В. Гагарина, 1952). 

В последующие годы сотрудники вирусологической лаборатории 
Омского института эпидемиологии, микробиологии и гигиены наблюдали 
за динамикой и дислокацией природных очагов геморрагической лихо- 
радки, а сотрудники паразитологической лаборатории совместно с ра- 
ботниками областной туляремийной станции продолжали изучение видо- 
вого состава и особенностей распространения иксодовых клещей с целью 
выявления границ территории, на которой существуют природные очаги 
геморрагической лихорадки, и исследования других видов иксодовых 
клещей в качестве возможных переносчиков заболевания. 

Наиболее близко пункты с выявленной заболеваемостью располага- 
лись на ограниченном участке в месте перехода северной лесо-степи 
в подзону заболоченных березово-осиновых лесов. Здесь в некоторых пунк- 
тах заболевания геморрагической лихорадкой регистрируются из года 
в год уже в течение 8 лет как среди местного, так в основном и среди 
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приезжего населения. Основная же масса ранее выявленных очагов 
«затухала», причем клещи, собранные в их зоне, продолжали оставаться 
зараженными вирусом, что иллюстрируется табл. 1. 


Таблица 1 


Выделение вируса омской геморрагической лихорадки из клещей 
Дегтасетюг р1с$ Негт 





На каком пассаже выделен 





Эпидемическая характери- | Количество | и 
стика очага клещей в Место сбора ПИ ОИ тк 
опытах основное последующие 
заражение пассажи 
Ежегодная  заболевае- 
К, со. . 111 Трава - 
'Угасший очаг („И-С“). 230 й -- 
Потенциальный очаг Трава и сельско- 
о... 128 хозяйственные -- 
животные 


Как видно из табл. |, вирус выделялся из неболышого количества 
клещей уже при основной проверке, как в очаге с ежегодной заболе- 
ваемостью («К»), так и там, где заболеваемости не было на протяже- 
нии последних 4 лет («И-С»). 

Некоторые данные показывают, что распределение вироформных 
клещей в различных очагах очень неравномерно. 

Так, в одном из очагов в момент заболевания людей из 1620 экзем- 
пляров клещей, разделенных на 8 партий, исследованных методом 
эмульсии, выделен только один штамм вируса омской геморрагической 
лихорадки, в то время как в других очагах, как угасших, так и с еже- 
годными единичными заболеваниями, вирус выделялся легко из значи- 
тельно меньшего количества клещей (2 партии — 61| и 230 экземпля- 
ров), исследованных тем же методом (см. табл. | — очаги с ежегодной 
заболеваемостью и угасшие). 

При исследовании клещей, собранных в зоне поселков, где заболе- 
ваний омской геморрагической лихорадкой не наблюдалось, вирус ее 
так же был выделен («УРС»). 

Важно отметить, что в одном из таких поселков впоследствии были 
заболевания этой лихорадкой среди приезжих, в то время как местные 
жители не болели. 

Причины эпидемиологического «затухания» очагов не могут счи- 
таться достаточно выясненными. Одной из них может служить образо- 
вание в некоторых очагах значительной иммунной прослойки за счет 
переболевания местного населения, последующей вакцинации и отсут- 
ствия смены населения. 

Необходимо также учесть увеличивающееся из года в год освое- 
ние территории (расширение посевов зерновых за счет целины, расши- 
рение сеянных пастбищ, вырубка березо-осиновых колков). 

Этими факторами причины «угасания» очагов, несомненно, не исчер- 
пываются. 

Выделение вируса из клещей в «потенциальных» очагах свидетель- 
ствует о существовании скрытых, эпидемиологически не проявляющихся 
до определенного момента очагов. 
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Все перечисленные выше штаммы вируса, выделенного из клещей, 
были идентифицированы как вирус омской геморрагической лихорадки 
(табл. 2). 

Таблица 2 
Опыты серологической идентификации клещевых штаммов 
(сыворотки реконвалесцентов омской геморрагической лихорадки) 











Название Индекс 
штамма В опыте В контроле нейтрализации 
„И-С“ 4,74 8,0 1820 
Вт 3,0 5.0 100,0 


УВ С» 5,0 | 7,0 100,0 


Пути циркуляции вируса в природном очаге выяснены еще недо- 
статочно. 

Однако обследованные А. В. Гагариной на восприимчивость к этому 
вирусу дикие грызуны (узкочерепная полевка, хомяк, суслик, еж, ласка), 
а также некоторые виды птиц (ворона, грач, выпь, лунь камышовый) 
оказались восприимчивыми к заражению вирусом с последующим обра- 
зованием у них иммунитета. 

Среди кровососущих комаров Мапзоша (С) истагай Ес. сохранял 
вирус после сосания крови зараженного теленка с установленной виру- 
семией (А. В. Гагарина и Г. И. Нецкий). Спонтанная зараженность ви- 
русом омской геморрагической лихорадки неоднократно была установ- 
лена только у иксодовых клещей. } 

«Новые» очаги появлялись главным образом к югу от первона- 
чально выявленных в северной лесо-степи и далее в южной или типич- 
ной лесо-степи области. | 

В отношении иксодовой фауны между этими ландшафтными под- 
зонами имеются определенные различия (табл. 3). 


Таблица 3 
Зональное распределение иксодовых клещей (в %) на территории Омской 
| области 


(материалы массовых сборов 1948—1952 гг., обработанных В. И. Алифановым 
и Г. И. Нецким) 














Ландшафтные зоны и Тхо4е; [хо4е5 Дегтасетог Дегтасетог 
подзоаы регзш са! аргопорйоги$ р1с#5 тагета!и$ 
Урмано-болотная под- 
зона тайги.... 98,3 — ВХ — 
Переходная подзона 2,9 1,3 95,8 — 
Северная лесостепь 0,02 — 76,7 23,3 
Южная лесостепь. . — — 16,2 83,8 
Степь ® . . . ® ® О к ся + 2,4 97,6 


Если переходная подзона и сливающиеся с ней участки северной 
лесо-степи характеризуются чистой или практически чистой популяцией 
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Регтасетюг р из Негт. (95,8% всей иксодовой фауны), то в северной 
лесо-степи появляется экологически близкий вид Дегтасепюг таготайи$ 
$и12. (23,3%), который в южной лесо-степи, а особенно в самой степи 
преобладает уже абсолютно (83,8 — 97,6%). К югу популяция Дегта- 
сетог рёсиз Негт. становится все более разреженной и только на отдель- 
ных ограниченных участках южной лесо-степи удельный вес этого вида 
в составе иксодовой фауны повышается, но никогда не достигает соот- 
ветствующих показателей для доминирующего здесь Дегтасещог таге- 
паш5 $щ2. (В. И. Алифанов и Г. И. Нецкий). 

В последние годы были установлены заболевания геморрагической 
лихорадкой как в зоне сосуществования этих двух видов клещей, так и 
в зоне абсолютного преобладания Дегтасепюг таготайи$ Зш2. 

Таким образом, южная граница распространения природных очагов 
геморрагической лихорадки в Западной Сибири проходит, по крайней 
мере, по южной границе ареала Дегтасетюг расшз Негт., где 
популяция этого вида сильно разрежена, если не опускается далее 
к югу, где он полностью замещается Дегтасепюг таготайи$ $и[г. Это 
тем более вероятно, что в последние годы среди сборов клещей из степ- 
ной зоны вирусоносительство установлено у Дегтасешог таготеи$ 
5и{[г., а в сборах клещей из южной лесо-степи — как среди Дегтасетог 
таголпайиз Зи[г., так и среди Оегтасепт ог рсёи$ Негт. Следовательно, 
егтасетюг таготаиз $и{. также может рассматриваться как пере- 
носчик вируса омской геморрагической лихорадки. 

Выявление ее очагов преимущественно на территории абсолютного 
преобладания Дегтасетог рёс1и5 Негт., очевидно, не может быть по- 
ставлено в связь прежде всего с присутствием этого вида. 

Северная граница распространения природных очагов рассматри- 
ваемой болезни также неясная. На территории переходной подзоны по- 
являются [хойез регзшсайниз Р. $сй. (2,9%) и спорадически — [хо4е$ 
аргопорйогиз$ Р. Зсй. (1,3%), и в ряде пунктов, особенно в северной 
полосе переходной подзоны, биоценотические связи этих видов смы- 
каются с биоценотическими связями доминирующего здесь Вагтасетог 
руси; Негт. 

Последний вид в свою очередь заходит языками по поймам рек уже 
в зону абсолютного доминирования /хо4ез регзшсииз Р. $сй., прибли- 
жаясь к широтному отрезку реки. 

В последнее время заболевания степной геморрагической лихорад- 
кой установлены также и к северу от «эндемичных» районов, на терри- 
тории собственно переходной подзоны заболоченных березово-осиновых 
лесов. Эти заболевания по клинической картине не вызывали никаких 
сомнений в диагнозе омской геморрагической лихорадки (Ю. В. Весе- 
лов). Сыворотка больных нейтрализовала ее вирус в достаточно высо- 
ких титрах. 

Таким образом, северная граница распространения природных оча- 
гов геморрагической лихорадки находится на территории сосуществова- 
ния двух видов клещей — Дегтасетюг рёсЁи$ Негт. и [хо4ез регзшсаёи$ 


Р. $сй. 


Выводы 


1. Иксодовые клещи, длительное время сохраняющие вирус болезни, 
являются непременными сочленами биоценоза природного очага гемор- 
рагической лихорадки; существование же ее природного очага связано, 
повидимому, с присутствием по крайней мере двух видов иксодовых 
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клещей, встречающихся в западносибирской низменности (Дегтасепюг 
рсиз$ Негт. и Э)егтасепюг тагота из $12). 

2. Непосредственный контакт с иксодовыми клещами являлся, пови- 
димому, решающим, но, может быть, не единственным фактором возник- 
новения заболеваемости среди людей. 

3. Существование природных очагов геморрагической лихорадки ве- 
роятно в пределах ареалов указанных двух видов иксодовых клещей на 
всем пространстве западносибирской низменности, во всяком случае 
в пределах южной подзоны тайги, лесо-степной и степной зон Омской ` 
области. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ПРИРОДНОГО ОЧАГА КЛЕЩЕВОГО 
РИККЕТСИОЗА НА ЮГЕ СРЕДНЕЙ АЗИИ 


3. М. Жмаева, А. А. Пчелкина, Б. Е. Карулин, 
Р. И. Зубкова и Н. К. Мищенко 


Из отдела паразитологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) Института эпидемиологии 
и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея АМН СССР (дир. — проф. 
Г. В. Выгодчиков) 


В течение 1951—1953 гг. на юге Средней Азии местными врачами 
отмечены заболевания людей неясной этиологии. При обследовании 
больных выяснился их тесный контакт с природой. В связи с этим 
в 1952 г. отряд сотрудников Института эпидемиологии, микробиологии 
АМН СССР в составе С. М. Кулагина, 3. М. Жмаевой, М. В. Шеханова, 
под руководством ПП. А. Петрищевой и с мая по июль 1953 г. в составе 
научных сотрудников 3. М. Жмаевой, А. А. Пчелкиной, Б. Е. Карулина, 
Р. И. Зубковой, Н. К. Мищенко и лаборантов Я. И. Ковалевской, 
А. П. Корявцевой провели зоолого-паразитологическое обследование на 
территории, где были зарегистрированы указанные заболевания людей. 
Одновременно для выяснения этиологии заболевания морские свинки 
заражались кровью больных. 

Предлагаемые в работе материалы касаются экспедиции 1953 г. 
Серологические исследования проводились Р. И. Зубковой под руковод- 
ством С. М. Кулагина. 

Перед авторами стояла задача дать зоолого-паразитологическую 
характеристику районов заболевания и выяснить пути циркуляции воз- 
будителя в природе; поэтому изучались ландшафт, млекопитающие, 
птицы, их эктопаразиты и связи их с человеком в районе распростра- 
нения заболеваний. 

Обследованные районы расположены в южной Туранской пустыне. 
Количество атмосферных осадков малое, лето без дождей, жаркое. По- 
стоянная сухость резко сказывается на характере растительности и на 
животном мире всей пустыни. 

Территория отдельных участков пустыни, где проводились работы, 
имеет свои ландшафтные и зоолого-ботанические особенности. 

В песчаной пустыне обследованы три участка, расположенные 
близко друг от друга: долина реки Аму-Дарьи (среднее течение), район 
Келифского Узбоя и юго-восточный участок Кара-Кумов. В эфемеро- 
вой пустыне обследован один участок, расположенный в Каршинской 
долине. ь . 

Первый обследованный участок представлен пойменной полосой 
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с характерной для нее тугайной растительностью (тамариском, тополем 
и др.), культурными землями и переходной полосой бугристых песков или 
аллювиальных плотных отложений, которая примыкает к барханным 
пескам северо-восточных Кара-Кумов. Переходная полоса сильно раз- 
бита скотом вследствие беспорядочного использования пастбищ. 

В районе Келифского Узбоя (второй участок) обследована терри- 
тория близ озера, берега которого густо покрылись тамариском. Непо- 
средственно к озеру примыкают пески северо-восточных Кара-Кумов. 
Растительность в основном состоит из белого саксаула, песчаной акации, 
кандыма; травяной покров — из песчаной осочки, мятлика и костра. 
Неравномерный выпас скота приводит здесь к стравливанию раститель- 
ности. 

Юго-восточный участок Кара-Кумов (третий участок) представлен 
в основном песчаной равниной, мелкобугристыми песками, реже такы- 
рообразными участками с глинистой почвой. 

Песчаные участки покрыты разнообразной песчаной раститель- 
ностью (кандымом, песчаной акацией, черкезом). Травянистая раститель- 
ность здесь образует почти сплошной ковер и состоит из мятлики, песча- 
ной осочки, костра и других злаков, верблюжьей колючки. Процесс 
зарастания песков в ‘данном участке идет очень интенсивно (трехлетние 
наблюдения). Выпас скота незначителен. | 

Район эфемеровой пустыни Каршинской равнины (четвертый уча- 
сток) характеризуется чередованием обширных участков лёссовых ады- 
ров с холмами долины реки Кашка-Дарья. Растительность представлена 
здесь осоково-мятликовой формацией, довольно однообразна по видо- 
вому составу: злаки, осоки, полынь, верблюжья колючка. Плодородие 
почв, наличие воды и характер рельефа местности создают условия для 
использования этих земель под поливные культуры. Много естествен- 
ных холмов долины и немало старых сухих или действующих арыков 
с высокими насыпными бортами. 

Животный мир по видовому составу на всех участках в основном 
сходен, но численность того или иного вида и характер размещения 
зверьков различны соответственно ландшафтным особенностям терри- 
тории. - 


Так, для трех участков песчаной пустыни характерны: большая 


песчанка (Юйотвоту$ орйптиз [16.), тонкопалый суслик (Зрегтор- 
[0р515 [ерю4аасниз Гсй.), заяц толай (Гериз 101 Рай.) и некоторые 
_ другие млекопитающие, видимо, имеющие меньшее значение в очагах 
риккетсиозов. | 

Болышая песчанка, являясь основным фоновым видом песчаной 
пустыни, широко населяет участки, прилегающие к Келифскому Узбою 
и юго-восточным Кара-Кумам. Ее нет в пэсках, примыкающих к культур- 
ной зоне долины Аму-Дарьи (в районе работ 1953 г.), это объясняется 
усиленным выпасом скота, что привело почти к полному стравлива- 
нию травяной растительности и сильному изреживанию кустарников; 
подобные обстоятельства в сочетании с рядом предшествующих засуш- 
ливых лет со слабой вегетацией растительности почти лишили зверьков 
кормов. Здесь довольно успешно проводились в течение ряда лет истре- 
бительные работы. 

В культурной полосе Аму-Дарьи довольно широко обитает пластин- 
чатозубая крыса (Мезова т@са Стау), отсутствующая в других обсле- 
дованных участках. 

В районе Келифского Узбоя колонии больших песчанок приуро- 
чены ко всем типам песков, кроме барханных. В среднем, здесь обитало 
больших песчанок 2,6 зверька на 1 га, колоний же на | га приходилось 
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1,1, причем жилых колоний было около половины. Плотность заселения 
тонкопалым сусликом определялась 2,8 зверька на | га.` 

В юго-восточных Кара-Кумах большая песчанка заселяет как пески, 
так и глинистые равнины; ее здесь больше, чем на предыдущем участке, 
что, повидимому, объясняется значительно лучшими растительными 
условиями песков. 

Средняя плотность больших песчанок в песках составляла 8,4 зверь- 
ка на | га при 2,9 колоний на | га; жилых же колоний было 58%; на 
глинистых участках плотность заселения большими песчанками была 
вдвое ниже (4,| зверька на 1 га); колоний на | га приходилось 11/, 
жилых была только !/з. 

Из птиц было много полевых воробьев (Раззег тотапиз рааиз Г.) 
сизоворонок (Согаса$ ваггщиз [.), сорок (Ра са 1[.), горлинок 
‚(Зйерюрейа штиг [.), удодов (Ирира ерорз [Г.), а для культурной 
полосы долины Аму-Дарьи характерна, кроме указанных птиц, майна 
(АсподоШеге$ #1515 Г.). 

Фоновым видом грызунов обследованного участка Каршинской рав: 
нины (эфемеровая пустыня) также является большая песчанка; вместе 
с желтым сусликом (СЙеЦиз р4оиз$ Мс.) она довольно равномерно рас- 
пределена по всей равнине. Колонии ее чаще приурочены к разнообраз- 
ным неровностям рельефа, где растительные и почвенные условия зна- 
чительно лучше. Так, средняя плотность населения больших песчанок 
здесь достигает 12,2 зверька на | га, колоний на | га — 3,7; из них жи- 
лых 63%; и это, несмотря на проводившуюся в апреле-мае 1953 г. за: 
травку нор песчанок хлорпикрином. \ 

Из кровососущих насекомых и клещей, паразитирующих на грызу: 
нах и встречающихся в их норах на участках песчаной пустыни, с мая 
по июль были обнаружены блохи, преимущественно двух видов: 
ХепорзиЦа сего Ш сегбй Шасп. и ХепорзиЦа сотогтиз Мавпи. и др., 
множество личинок и нимф клещей рода Нуаютта и реже Ютргее- 
рпаиз игатсиз В. Рот., Огпийодогиз$ 1апакосзВиг О1., краснотелковые 
клещи двух видов: Деипхепйоеа таог (т [4), преобладавшие на пер- 
вом участке, и Гготб сша рёсйга (т [41),' преобладавшие на третьем 
участке; гамазовые клещи в основном трех видов: единичные особи 
Ешаеар$ заб шаг: Косй., Наето[аар$ ипсизИ$ сийз Бгеб., ропуз$$и$ 
тепйапиз А. Рет. 

На сизоворонках в первом участке паразитировали три вида крас- 
нотелок, преимущественно ЗсйоепвазИа {потаз (Кага) и аргасовые 
клещи Агоаз геНехиз Еабг. 

В эфемеровой пустыне на болышой песчанке и в ее норах обнару- 
жены личинки нимфы Наетарйузай$ пипиапа шгашса Розр.-5 гот, 
Огпийодогиз$ (апавоозву О|., краснотелковые клещи Тготб сша ршсйга 
и Геепоепйоеюа татог. 

В гнездах воробьев были найдены в массе клещи семейства Регта- 
пуз$4ае (Оегтапуз$зиз раззетйпиз Ве!. еЁ Тгеиз. и $10940пу$5и$ 07 
Ни) и аргасовые клещи Агбаз геНехиз Рафг. 

На сельскохозяйственных животных всех участков широко распро- 
странены иксодовые клещи Нуаотта аяайсит Р. $сй. её Е. НИЯ 
Н. апаюйсит Косй., Н. аенйит Р. 5сй., Ютрсерйщи; Ц игатсиз 
В. Рот. | и 

В безводных песках (третий участок) преобладал вид Н. аайсит, _ 
в песках близ воды (второй участок) до мая встречались преимуще- 
ственно Н. азайсит, с июня — Н. аеййит. В пойме исследуемой реки 


1 Краснотелковые клещи определены Е. Г. Шлугер, блохи —Н. Ф. Дарской. 
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(первый участок) в июне на скоте паразитировали главным образом 
Н. аяаНсит и Н. апаюЙсит ехсазашт, Н. апаюйсит апаюйсит, 
в июле — Н. аегйит, в меньшей мере —Н. аяайсит, Н. апаюйсит 
ехсаощит; на собаках — АЙ. {игатси$. 

В эфемеровой пустыне в июне паразитировали на скоте преимуще- 
ственно Н. апаюойсит ехсаощит и Н. аейиит. 

Для раскрытия эпизоотологических процессов в описанных выше 
участках песчаной и эфемеровой пустынь производилась проверка на 
спонтанное риккетсиеносительство грызунов, птиц, клещей (иксодовых, 
гамазовых и краснотелковых), а также серологически обследовалась 
зараженность риккетсиями диких копытных и сельскохозяйственных 
животных с антигеном Ку-лихорадки. 

В долине исследуемой реки была обнаружена спонтанная заражен- 
ность Юскейяа Бигпей (Деррик, 1939) краснотелковых клещей Гееп- 
хепрпоева та]ог, собранных с больших песчанок; у иксодовых клещей — 
Н. аяайсит, собранных со скота, была найдена риккетсия Дегтасетйго- 
хепиз$ аезегн раоузРу Кшаят. 

Сыворотки людей, переболевших остролихорадочным заболеванием 
в этом же районе, дали положительную реакцию связывания компле- 
мента с антигеном лихорадки Ку. 

В районе Келифского Узбоя обнаружено спонтанное риккетсиеноси- 
тельство Юскейяа фБигпей у больших песчанок и тонкопалого суслика. 

В районе юго-восточного участка Кара-Кумов то же было установ- 
лено у больших песчанок и выделена из норовых клещей Огиййодоги$ 
дапакооз ку, а из Н. аЯйаНсит —0. аезегй радюоозку. Серологиче- 
ски обнаружены зараженность джейранов риккетсиозной инфекцией типа 
лихорадки Ку. Здесь также было выявлено заболевание людей лихорад- 
кой Ку. 

Эти данные свидетельствуют о наличии в песчаной пустыне природ- 
ного очага риккетсий лихорадки Ку и риккетсий группы клещевых пят- 
нистых лихорадок (О). 4езегИ разюуз$Ву!). 

На участке эфемеровой пустыни установлена спонтаиная заражен- 
ность риккетсиями лихорадки Ку: большой песчанки и полевого воробья, 
паразитирующих на нем двух видов гамазовых клещей Дегтапу$$и5 
раз5ейптиз$ и Зеаюпуз$зи$ шаюг, аргасовых — Агоа$ геЙехиз$ и иксодо- 
вых клещей Нуаотта аеййит, Н. апаюйсит ехсазанип, снятых с ко- 
ров. Серологически установлена зараженность коров и коз риккетсиями 
типа лихорадки Ку. Из крови больных в данном районе выделены штам- 
мы реккетсий этой лихорадки. 

Следовательно, на данном участке эфемеровой пустыни существует 
природный очаг лихорадки Ку. 

Главную эпидемиологическую роль здесь играют, вероятно, гама- 
зовые клещи семейства Дегтапузяаае и иксодовые Н. 4егйит, Н. апа- 
ойсит ехсацищит и др. вследствие большого их количества и близости 
к человеку. 

«Молочный» фактор, очевидно, в данном случае не играет роли. 

Необходимо заметить, что, судя по предварительным данным, плот- 
ность населения грызунов — носителей риккетсий (большой песчанки) — 
в данных очагах риккетсиозов, видимо, не играет существенной роли, 
так как очаги существуют там, где грызунов много (четвертый участок), 
и там, где их сравнительно мало (второй участок). Небольшой контакт 
между зверьками при малом их количестве, очевидно, восполняется 
большой подвижностью зверьков и высокой численностью в их норах 
эктопаразитов и большой их подвижностью — особенно личинок и нимф 
клещей Нуаопита. 


228 


Клиника заболевания и характеристика штаммов 
риккетсий, выделенных от больных людей, из грызунов 
и клещей | 


Наиболее часто встречающаяся на юге Средней Азии форма рик- 
кетсиоза протекает довольно легко. Заболевание, как правило, начи- 
нается внезапно, остро. Температура у больных поднимается быстро. 
Нарастают сильные головные боли, боли в суставах, в мышцах спины 
и икроножных мышцах. | 

У некоторых больных при поступлении отмечались сухой кашель и 
загрудинная боль. Язык был обложен беловатым налетом, зев гипереми- 
рован. Склеры глаз инъицированы, лицо гиперемировано. Длительность 





Рис. 1. Мазок из тестикулярной ткани свинки, зараженной штам- 
мом „К“ (увеличено в 1900 раз). 


лихорадки — 6—12 дней. Лихорадка, как правило, разрешалась ускорен- 
ным лизисом. У всех больных прослушивались сухие рассеянные хрипы. 

У одного больного была ясно выражена пневмония. Тоны сердца 
несколько приглушены, отмечалась брадикардия. 

У некоторых больных имелось увеличение селезекки. Со стороны 
крови наблюдались лейкопения, увеличение палочкоядзрных, отсутствие 
или снижение эозинофилов; в моче нередко отмечалась альбуминурия. 

С целью выяснения этиологии заболевания, распространенного на 
юге Средней Азии, производили внутрибрюшинное заражение морских 
свинок весом 350—400 г кровью больных (каждой свинке вводилось 
по 3—5 мл). 

При первичном заражении у морских свинок инкубационный период 
был 3—8 дней, лихорадочный — от 4 до 11 дней. Температура доходила 
до 40° и выше. При последующих пассажах у морских свинок инкуба- 
ционный период составлял в среднем 3—7 дней, лихорадочный — 
7—12 дней. Почти регулярно наблюдалась вторичная волна, продолжав- 
шаяся 3—4, а иногда и 10 дней. Отмечены также инапаранлиые формы 
инфекции. Орхит у зараженных самцов морских свинок отсутствовал. 

При вскрытии морских свинок на 3—7-й день заболевания отмечены: 
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умеренная гиперемия мозга и мозговых оболочек, гиперемия легких, 
иногда всего легкого, но чаще сильно выраженная очаговая гиперемия 
с точечными кровоизлияниями, полнокровная печень, резко увеличенная 





> 
< 
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Рис. 2. Мазок с вагинальных оболочек свинки, зараженной штам- 
мом „К“ (увеличено в 1000 раз). 





Рис. 3. Мазок из яичной культуры штамма „Т“ (увеличено в 1000 раз). 


селезенка (в 2—3 раза) с ясно выраженными фолликулами. При зара- 
жении свинок внутритестикулярно отмечена гиперемия сосудов вагиналь- 
ных оболочек, особенно яичек, с небольшими очажками кровоизлияний. 
в них. При заражении под кожу бедра образуется крозянисто-серозный 
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отек подкожной клетчатки. В мазках, взятых из места введения, отме- 
чены риккетсии. 
В мазках из вагинальных оболочек яичек, селезенки, легких, окра- 
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Рис. 4. Температурные кривые свинок, зараженных внутрибрюшинно 
пассажным штаммом „К“ (от больного). 
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Рис. 5. Температурные кривые свинок, зараженных: 


` а — пассажным штаммом „Большая песчанка“ (3-й участок), б — пассажным штаммом „Тонко- 
палый суслик“ (2-й участок), в — пассажным штаммом „Большая песчанка“ (2-й участок). 





















шенных по Здродовскому, найдено большое количество риккетсий, распо- 
‘ложенных внутри мезотелиальных клеток, а также вне их. Внутри клеток 
встречаются мелкие кокковидные, диплококковые формы и конгломераты 
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риккетсий, вне клеток —- палочковидные формы, иногда довольно круп- 


ные (рис. 1, 2). 
При заражении куриных эмбрионов штаммами возбудителя, выде- 


ленных от людей, отмечено их интенсивное размножение в желточном 
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Рис. 6. Температурные кривые свинок, зараженных пассажным штаммом _„Краснотел- 
ковые клещи“ (с болыних песчанок — 1-й участок). 
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Рис. 7. Температурные кривые свинок, зараженных: 


а — пассажным штаммом „Гамазовые клещи“ (с полевых воробьев — 4-й участок); б — пассакным 
штаммом „Гамазовые клещи“ (с полевых воросьев — 4-й участок). Реакция а`глютинации 1: 64 
с антигеном лихорадки Ку. Реакция связывания комплемента 1 : 15 с антигеном лихорадки Ку. 





мешке (рис. 3). В нескольких случаях удалось обнаружить Рико 
в желточном мешке при первом заражении. 

Белые крысы при внутрибрюшинном заражении их 10% суспензией 
из органов инфицированных морских свинок в количестве 1—2 мл ‹о- 
храняют возбудители 180 дней (срок наблюдения). 

Сыворотки морских свинок 3 штаммов риккетсий, выделенных от 
больных Людей, показали положительную реакцию связывания компле- 
мента и реакцию агглютинации с антигеном лихорадки Ку. 

Изучение спонтанного риккетсиеносительства у диких животных И 
клещей производилось при помощи внутрибрюшинного введения мор- 
ским свинкам 2—3 мл 10% суспензии мозга грызунов, птиц или 10% 
суспензии из растертых клещей. 

Таким методом выделены штаммы риккетсий от ‘болыших песчанок, 
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тонкопалого суслика, полевого воробья, из гамазовых клещей семейства 
Дегтапуз;@ае, краснотелковых клещей Гееипоепйоеа та]ог, клещей 


Огпийодоги$ 1апакооз Ку, Нужотта аейгйит, Н. апаюйсит ехсаоаит, 
Агсаз геНехиз$. 


Клиническая картина инфекции у морских свинок, вызванной этими 
штаммами, сходна с таковой же при лихорадке Ку (штаммом, выделен- 
ным от человека). Температурные кривые морских свинок, зараженных 


этими штаммами, представлены на рис. 4, 5, би 7. 
Опыты перекрестной иммунизации 


Установлено наличие перекрестного иммунитета между штаммами 
возбудителя от больных из разных участков. 
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Рис. 8. Перекрестный иммунитет у свинок, перенесших зара- 
‚жение штаммом возбудителя лихорадки Ку и от грызунов. 


@ — первичное (1) заражение штаммом „Большая песчанка“ (4-й участок), 

повторное (2) заражение лихорадкой Ку, штамм „К“; а1 — контрольное 

заражение лихорадкой Ку, штамм „К“; б — первичное (1) заражение лихо- 

радкой Ку, штамм „К“; повторное (2) заражение штаммом „Большая пес- 

чанка“ (4-й участок); 61 — контрольное заражение штаммом „Большая пес- 
чанка“. 








У морских свинок, зараженных штаммами возбудителя, выделенного 
от грызунов, некоторых видов клещей установлен иммунитет к зара- 
жению штаммами риккетсий Саи Ку (от больных). 
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Так, морские свинки, первично зараженные одним из следующих 
штаммов: от больших песчанок четвертого и третьего участков и тонко- 
палого суслика второго участка, из’ гамазовых клещей семейства Дегта- 
‚пуз$4ае четвертого участка, краснотелок первого участка, при повтор- 
ном заражении штаммом риккетсий лихорадки Ку остались здоровыми 
(рис. 8 и 9). При первичном заражении морских свинок штаммом рик- 
кетсий лихорадки Ку и повторном заражении их одним из штаммов от 
больших песчанок (четвертый участок), из гамазовых клещей семейства 
Регтапуз$1аае, иксодовых клещей А. гейехиз, Н. апаюйсит ехсазаит 
(четвертый участок) свинки оставались здоровыми. 
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Рис. 10. Схема циркуляции А. Бигпей в природном очаге на юге Средней 
Азии. 


Зараженные иксодовые клещи Нуаотта аяайсит, Юрисерйаи$ 
шгатсиз'! при паразитировании на грызунах — большой песчанке, тон- 
копалом суслике, диких копытных — джейране, данные виды клещей, 
а также Н. апаюйсит, Н. аейЙит при питании на рогатом скоте 
КИ. шгатсиз — на птицах — полевом воробье, сизоворонке — передают 
им возбудитель. Новые серии клещей заражаются во время кровососа- 
ния на данных животных (рис. 10). Зараженные аргасовые Ахгоа$ гейехи$ 
и гамазовые клещи Дегтапуз$зи$ раззейпи$ и З{еаюпи$$и$ шаюг при 
паразитировании на полевых воробьях и сизоворонках передают им 
возбудитель. Новые серии клещей получают возбудитель во время 
питания на указанных птицах. Краснотелковые клещи, очевидно, 
поддерживают возбудитель среди грызунов. . Заражение человека, по- 
видимому, происходит через укус или раздавливание клещей, че- 
рез молоко коров, коз, воздушным путем через пыль, содержащую 
сухие экскременты клещей, в местах большого скопления птиц и их 
эктопаразитов. 

Профилактические мероприятия должны быть направлены на исклю- 
чение контакта человека и домашних животных с грызунами и крово- 
сосущими клещами. Нельзя допускать заселения чердачных помещений 
жилых домов воробьями. Необходимо проводить мероприятия по борьбе 
с животными — носителями риккетсий. 


1 Зараженность Н. азайсит, Юй. игагиси$ риккетсиями лихорадки Ку доказана 
экспериментально. 
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СЕРОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЛИХОРАДКИ КУ 
В ОЧАГЕ НА ЮГЕ СРЕДНЕЙ АЗИИ 


Р. И. Зубкова 


Из отдела сыпного тифа и других раккетсиозов (зав. — проф. П. Ф. Здродовский) 
Института эпидемиологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 
АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков) 


В апреле—июле 1953 г., участвуя в работе комплексной экспедиции 
отдела паразитологии Института эпидемиологии и микробиологии, мы 
проводили серологические исследования у людей, домашних и диких 
животных, а также некоторых птиц с целью установления наличия у них 
Ку-лихорадки. 

Работа проводилась на юге Средней Азии в районе Туранской пу- 
стыни в долинах рек Аму-Дарьи, Кашка-Дарьи, Келифского Узбоя, в юго- 
восточных Кара-Кумах, где, по сообщениям местных врачей, наблюда- 
лось своеобразное остролихорадочное заболевание. По <своей клиниче- 
ской картине оно не могло быть отнесено ни к одной из известных 
в настоящее время инфекционных нозологических форм. Впервые мысль 
о риккетсиозной природе этой болезни была высказана С. И. Кулагиным 
ВОТ. 

Заболевание характеризуется внезапным началом, лихорадочным 
периодом длительностью 5—6 дней. Больные жалуются на головные и 
мышечные боли, преимущественно в поясничной области и икроножных 
мышцах, общую слабость и потерю аппетита. Нередко наблюдались 6бо- 
лезненность при движении глазных яблок, инъекция сосудов склер, 
гиперемия зева. Сыпь, характерная для других форм риккетсиозов, от- 
сутствовала. В легких выслушивались сухие хрипы, реже — влажные. 
Печень и селезенка были увеличены лишь в незначительном проценте 
случаев. Общий характер заболевания был доброкачественным. Ослож- 
нений и рецидивов не наблюдалось. Реакция Вейля-Феликса была отри- 
цательной. 

Нашей задачей явилось выяснение этиологии и установление роли 
домашних и диких животных в эпидемиологии этой инфекции. 

С этой целью мы исследовали 238 сывороток: 36 — от больных и 
переболевших людей, 149 — от домашних животных (коров, коз, овец, 
лошадей), 44 — от диких животных (джейранов, зайцев, песчанок, сус- 
ликов, тушканчиков), 8 — от птиц (сизоворонок, дроф) и 1 — от варана. 

Сыворотки до момента постановки реакции сохранялись на леднике 
в запаянных ампулах, так как мы не имели возможности проводить 
серологические исследования на месте. Параллельно сыворотки высуши- 


235 


вались на пергаментных бумажках в объеме 0,1--0,2 мл и сохранялись 
в тех же условиях в заклеенных конвертах. 

Исследования проводились с помощью реакции связывания компле- 
мента на холоду по методике, разработанной в отделе сыпного тифа и 
других риккетсиозов Института эпидемиологии и микробиологии 
Е. М. Голиневич, и реакции агглютинации с применением антигена из 
риккетсий возбудителя Ку-лихорадки. Мы пользовались убитым корпу- 
скулярным антигеном, содержащим 500 мл микробных тел в 1 мл, при- 
готовленным в том же отделе из риккетсий Барнета итало-греческого 
штамма. | 

Каждый опыт сопровождался титрованием стандартной иммунной 
сыворотки с заведомо известным титром (1: 320 по РСК, 1 :460 по реак- 
ции агглютинации). Кроме того, для проверки специфичности сыворотки 
исследовались с антигенами Провачека и Музера, реакции с которыми 
всегда были отрицательными. 

При исследовании 24 сывороток людей, переболевших в 1952 г., 
были получены положительные результаты с антигеном Ку-лихорадки 
в 4 случаях в титрах 1:10 —1:32 по РСК и 1:20 по реакции агглю- 
тинации. 

При исследовании сывороток домашних животных в очаге заболе- 
ваний людей, установленном в 1952 г. И. И. Шифриным и в 1953 г. 
А. А. Пчелкиной, мы получили положительный результат у 2 из 13 об- 
следованных коров и у 11] из 26 обследованных коз в титрах по РСК от 
1:8 до 1:32. Попытки более широкого серологического обследования 
домашних и диких животных на территории до 400 км от очага заболе- 
вания людей дали менее удовлетворительные результаты. Так, при об- 
следовании 90 коров и 12 овец из различных местностей был получен 
отрицательный результат. При обследовании диких животных положи- 
тельный результат был получен только у 2 из 13 джейранов в титрах 
1:10 и 1:20 по реакции агглютинации. У остальных диких животных 
и птиц серологические реакции были отрицательными (см. таблицу). 

При исследовании высушенных на пергаментных бумажках и хра- 
нившихся в течение 8 месяцев (срок наблюдения) сывороток от перебо- 
левших людей мы получили почти такие же результаты, как и с на- 
тивными сыворотками (титры по РСК 1:20). Эти данные говорят 
© стойкости сохранения комплементсвязывающих антител Ку-лихорадки 
в условиях высушивания. Метод высушивания сывороток, разработанный 
в нашем отделе В. А. Яблонской, может иметь большое практическое зна- 
чение, так как он дает возможность посылки сывороток для исследования 
в соответствующие лаборатории из самых отдаленных пунктов страны. 

Предметом нашего дальнейшего изучения были сыворотки, пере- 
данные нам из отдела паразитологии А. А. Пчелкиной. Всего мы иссле- 
довали 224 сыворотки от 217 животных, зараженных различным мате- 
риалом: кровью больных, органами диких животных (зайцев, песчанок, 
сусликов), птиц (сизоворонок, воробьев, жаворонков), взвесью клещей 
(гамазовых, иксодовых, аргазид, краснотелок). Отлов животных и сбор 
клещей проводились в очагах заболевания. 

Кровь у морских свинок бралась через 3—5 недель и только в еди- 
ничных случаях — через 6—8 месяцев после заражения. 

Из 217 морских свинок у 9 были положительные результаты в тит- 
рах от 1:8 до 1:80 по РСК и от 1: 16 до 1:128 по реакции агглюти- 
нации. 2 из этих свинок были заражены непосредственно кровью 
больных. 

Морская свинка № 278 (15-й пассаж) была заражена взвесью гама- 
зовых клещей (семейство Дегтатзя@ае), собранных с воробьев. 
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На морских свинках № 768, 879, 306, 394, 114, 620 были проведены 
различные пассажи штаммов, выделенных из крови больных. 

Наши серологические исследования доказывают наличие Ку-лихо- 
радки на юге Средней Азии в районах Туранской пустыни — долинах 
рек Аму-Дарьи, Кашка-Дарьи, и Юго-восточных Кара-Кумах. Наиболее 
полно нами был обследован очаг долины реки Кашка-Дарьи, где удалось 


Сводная таблица серологических исследований в очаге КУ-лихорадки на юге 
Средней Азии 


Титры по 
Количество 
исследован- ЕАН . 
Иен тельных РСК же 
Больные обе оао О 12 — 1:16 
Переболевшие хи пр лом 24 4 1:10—1:40 
Домашние животные: 
Вороны ос 103 2 -1:8—1:16 
О О Е ое 7 р 26 | 1:8—1:32 
С О А о. , 12 —- 
овации це рн 8 — 
Дикие животные: 
ЛДжепраны косая о о СЕ 1$ 2 1:10—1:29 
Песчанки ооо 6 — 
Тукан кину рее. ОТ ВЮ 20 — 
СУрлики келтыель Зоо ое 3 -— 
Суслики тонкопалые ......... 1 м 
ОВ о ИА Е 1 — 
Пресмыкающиеся: 
Варан 1 — 
Птицы: 
Сизоворонки . 6 - 
Дрофы . ,. == 
Вет 238 19 | 





серологически доказать наличие этого заболевания как в 1952 г., так и 
в 1953 г. среди людей, а также среди домашних животных — носителей 
вируса при Ку-лихорадке (коровы, козы). Положительные результаты, 
полученные с сыворотками диких животных (джейранов), указывают .на 
возможную роль их в эпидемиологии Ку-лихорадки. В частности, допу- 
скается возможность заражения домашних животных на пастбищах, 
общих с ДИКИМИ животными. 

Болышой интерес представляет изучение роли гамазовых клещей 
в передаче возбудителя Ку-лихорадки. Положительные результаты серо- 
логических исследований морских свинок, зараженных взвесью этих кле- 
щей, являются лишь сигналом к дальнейшему изучению данного во- 
проса. . | ЖЫ.. 


ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ДАННЫЕ ПО ИЗУЧЕНИЮ 
ИНФЕКЦИОННОГО НЕФРОЗО-НЕФРИТА 


О. С. Коршунова 


Из отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) 
Института эпидемиологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 
АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков) 


На основании учения акад. Е. Н. Павловского о природной очагово- 
сти трансмиссивных болезней за последние 2—3 года был сделан ряд 
открытий, заставляющих по-новому ставить некоторые, казалось бы, раз- 
решенные вопросы и дающих новые методы изучения природных очагов 
инфекции. 

Необходимо прежде всего отметить крупные успехи в области изу- 
чения природных очагов инфекции с невыясненной этиологией. 

В течение 3 лет (начиная с 1950 г.) мы подвергали разносторон- 
нему изучению три природных очага инфекционного нефрозо-нефрита, 
разобщенных большим пространством и расположенных в различных 
ландшафтных зонах. 

Первый очаг — на юго-западе СССР в равнинной степи, расчленен- 
ной долинами пересыхающих рек и сухих балок. Второй очаг — в цен- 
тральной части Союза в зоне смешанного леса с преобладанием дуба, 
с высоким травянистым покровом, пересеченной глубскими оврагами. 
Третий — в Закарпатье, на горном склоне, в зоне широколиственного 
леса с преобладанием бука и дуба; характерной чертой этого леса 
является сильная его затененность. 

По данным зоолого-паразитологического обследования сотрудников 
отдела паразитологии ИЭМ С. П. Пионтковской, Е. Г. Шлугер, 
3. М. Жмаевой, И. М. Гроховской, Н. А. Никитиной и местных зоологов 
Д. С. Айзенштадта и П. А. Русских, территория всех трех очагов плотно 
заселена мелкими грызунами с обильным паразитированием на них раз- 
личных эктопаразитов: гамазовых, краснотелковых, иксодовых клещей 
и блох. Обильными по численности видами для первого очага являются: 
крапчатый суслик, обыкновенная полевка, курганчиковая и лесная 
мыши, для второго — рыжая и обыкновенная полевки, для третьего — 
желтогорлая мышь, рыжая и обыкновенная полевки. 

Во всех трех очагах эпидемический сезон начинался с середины 
июня и продолжался примерно до ‹середины августа с пиком в июле. 
Заболевали лица, имевшие тесный контакт с природой. 

Клиника заболевания в самых кратких чертах характеризуется: 
острым началом, подъемом температуры до 38,5—40°, гиперемией лица, 
зева, конъюнктив, инъекцией сосудов склер;, у некоторых больных бывает 
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рвота. Как правило, — жалобы на боли в пояснице, иногда в животе. 
Общая адинамия. Выздоровление медленное. В моче — белок, эритро- 
циты, лейкоциты, цилиндры. В крови в первые дни болезни — лейкопе- 
ния, в последующие — лейкоцитоз. 

Самая тяжелая форма заболевания наблюдалась в первом очаге, 
затем в третьем и менее тяжелая во втором. 

При патологоанатомическом исследовании на первый план. высту- 
пает поражение почек, причем оно настолько характерно, что только по 
одному этому признаку можно безошибочно поставить диагноз данного 
заболевания. Конфигурация почек изменена, особенно правой; они уве- 
личены в размерах, иногда настолько, что разрывается капсула; пира- 
миды темнокрасного цвета, контрастно выступающие на фоне более 
бледного коркового слоя. Во всех случаях отмечалось лакже поражение 
передней доли гипофиза. 

На основании характерной клинической и патологоанатомической 
картины это заболевание назвали инфекционным нефрозо-нефритом. 

Невыясненная этиология данного заболевания побудила нас за- 
няться поисками его возбудителя. Различные бактериологические иссле- 
дования, а также изучение на лептоспирозы дали отрицательный ре- 
зультат. Поэтому нами были поставлены широкие опыты по выделению 
вирусов и риккетсий. Они велись следующим образом: кровь, взятая от 
больного в первые дни болезни, вводилась внутрибрешинно морским 
свинкам в мозг, в нос и внутрибрюшинно белым мышам; в некоторых 
случаях заражались внутрибрюшинно и белые крысы. 

Аналогичные опыты ставились с различными органами трупов. 
Исследовались мозг, селезенка, печень и почки. Стерильно взятые ку- 
сочки органов суспендировались в фарфоровой ступке с физиологиче- 
ским раствором, и полученная взвесь вводилась животным. Суспензия 
почек оказалась токсичной для животных, которые погибали через не- 
сколько часов после введения. Эти опыты дали положительный резуль- 
тат при внутрибрюшинном заражении морских свинок и при церебраль- 
ном и назальном заражении мышей. 

У морских свинок после инкубационного периода в 3—6 дней на- 
ступал лихорадочный период с подъемом температуры до 40° и выше, 
продолжавшийся в среднем от 4 до 6 дней; затем температура резко 
или медленно падала; у большинства животных на 14-—18-й день отме- 
чалась вторичная температурная волна. 

Патологоанатомическая картина у таких заболевших свинок харак- 
теризовалась гиперемией легких, печени, тестикул и вагинальных оболо- 
чек. Наблюдались увеличение и гиперемия надпочечников с некротиче- 
ским центром. Нередко печень имела желтоватый оттенок. Отмечалась 
неравномерная гиперемия почек. В препаратах мазков из скротальных 
оболочек, окрашенных по Романовскому с предварительной фиксацией 
в растворе Буэна, обнаруживались риккетсии внутри и вне клеток, отли- 
чавшиеся резким полиморфизмом. При дальнейших пассажах мозга и 
других органов наблюдалась аналогичная картина. У мышей при цере- 
бральном введении на 8—10-Йй день появлялись малоподвижность, шат- 
кая походка, взъерошивание шерсти, иногда парезы задних конечностей. 
Заболевание всегда кончалось смертью. При назальном заражении сус- 
пензией органов заболевших морских свинок у мышей на 6—.10-й день 
развивалась риккетсиозная пневмония со смертельным исходом. При по- 
следующих пассажах срок инкубации сокращался до 3—4 дней и забо- 
левали все зараженные мыши. В мазках из легких, окрашенных по Ро- 
мановскому, в огромном количестве обнаруживались риккетсии. 

У кроликов, зараженных внутрикожно риккетсиозной взвесью лег- 
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ких больных мышей, постоянно развивалась кожная реакция с некро- 
зами в разведении взвеси легкого физиологическим раствором 1: 10— 
1: 100—1: 1000. При введении в т6стикулы развивались орхиты, продол- 
жавшиеся 3—5 дней. Белые крысы в отличие от перечисленных выше 
животных не проявляли никаких признаков заболевания; температура 
у них в течение месяца была в пределах нормы. 

В итоге всеми этими опытами было выделено на морских свинках 
в первом очаге из крови 20 обследованных больных 8 штаммов риккет- 
сий, из мозга 8 трупов — 3 штамма риккетсий. 

Во втором очаге из крови 10 обследованных больных было выделено 
5 штаммов риккетсий. 

В третьем очаге из крови 20 обследованных больных получено 
8 штаммов риккетсий; из печени, гипофиза и мозжечка 1 трупа — 
3 штамма риккетсий. 


Из вшей, накормленных кровью больных, получен | штамм рик- 
кетсий. 

Многие из этих штаммов прошли от 10 до 40 генераций пассажами 
на морских свинках. Некоторые из них адаптировались к белым мышам 
и тоже пассировались на мышах при назальном заражении до 20—30 ге- 
нераций с развитием риккетсиозных пневмоний. 

Наряду с выяснением этиологии заболевания, исследовались на 
естественную зараженность грызуны, добытые живоловками и раскоп- 
ками почвы на территории очага. Животные распределялись по видам; 
в первую очередь исследовался преобладающий вид, отдельно кровь 
и органы. Кровь брали от каждого зверька и 8—12 взятых порций 
объединяли в одну и вводили животным. Органы от 2—3 особей суспен- 
зировались вместе, и эта суспензия вводилась морским свинкам и белым 
мышам. Всего было обследовано в первом очаге 356 зверьков (146 сус- 
ликов, 172 обыкновенных полевки, 38 лесных и курганчиковых мышей). 
На морских свинках были получены штаммы риккетсий из крови и орга- 
нов сусликов, полевок и мышей. 

Во втором очаге было обследовано 28 рыжих и серых полевок. По- 
лучены штаммы риккетсий обоих видов полевок. 

В третьем очаге было обследовано 80 зверьков: 43 желтогорлых 
мыши, 16 рыжих полевок, 14 серых полевок и 7 землероек. 

На морских свинках были получены штаммы риккетсий из крови и 
органов всех перечисленных видов, кроме землероек. | 

Следующим важным звеном исследований было выявление есте- 
ственной зараженности всего комплекса эктопаразитов, собранных со 
зверьков, а также добытых из нор и гнезд. Из клещей готовилась сус- 
пензия и вводилась ‘морским свинкам и белым мышам или клещей са- 
жали на свежих животных. В первом очаге исследовалось 6 партий 
иксодовых клещей [хо4ез [аси [асит по 16—40 экземпляров. 7 партий 
личинок краснотелковых клещей — по 200—500 экземпляров ТготЫсша 
ашШитпайз Зйаю. и Меоз5сйоёпвазйа. Одна партия нимф краснотелковых 
клещей Тгот сша ащшитпай$ с преобладнием МеозсйоспразИа на мор- 
ских свинках и 2 партии гамазовых клещей по 100—200 экземпляров 
Глропуз5и; агсоае Гет. и Наетоватазя@ае из гнезд полевок и сквор- 
цов; 6 партий блох по 200—500 экземпляров преимущественно С{епорй- 
штатиз; опета!5. 

Из каждого вида перечисленных эктопаразитов выделено по 2 штам- 
ма риккетсий. 

Для клещей /хо4ез [аси (аси была доказана передача риккетсий 
из поколения в поколение. При микроскопическом исследовании най- 
дены риккетсии в кишечнике клеща. 
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Для краснотелковых клещей была доказана передача риккетсий от 
личинок нимфам, вылупившимся из личинок, собранным главным обра- 
зом с полевок в очаге заболевания. При морфологическом исследовании 
личинок, при раздавливании их на стекле и окрашивании по методу 
Маккиавелло и по Романовскому, неоднократно обнаруживались рик- 
кетсии. 

Во втором очаге было исследовано 18 партий гамазовых клещей 
Гаёар$ Чейпопотуа15 Гапее (зимой и ранней весной) ’Наето[аеарз, 
[лропу$5и$ тизсий (Лойп), [лропуз5из$ агосойае в весенне-летние ме- 
сяцы; 2 партии краснотелковых клещей Тготб сша гаспоа ти; 3 пар- 
тии блох; наиболее многочисленны СегаюрйуЦиз шгб из, Сепор@йа/- 
ти$ авуги. 

Ранней весной в 1950 г. исследовались 4 партии Оегтасещог рёсиз 
методом укуса. 

Для всех перечисленных видов доказано риккетсиеносительство и 
у всех выделены штаммы риккетсий. 

Была установлена передача риккетсий клешами Дегтасепюг рс1и$ 
из поколения в поколение — микроскопически были обнаружены риккет- 
сии в кишечнике. Также доказано длительное сохранение риккетсий 
в организме гамазовых клещей при трансовариальной и трансфазовой 
передачах и найдены риккетсии в мазках из содержимого клещей. 

В третьем очаге исследованы: 10 партий гамазовых клещей, из них 
самыми многочисленными были Гае@ар$ авИ15 Косй., [лропу$$и$ рае 
бет., [ропуззиз агсоае 2ет.; |1 партия краснотелковых клещей Тгот+ 
Ысша ашитпай$, 3 партии иксодовых клещей /хо4ез Истиз, собранных 
с коров; 3 партии блох — из них преобладающим видом был СЁепорй- 
патиз а55йт 5, Степорйатиз азуез$, СепорМтайти$ зощи$. 

Для клеща /хойез истиз была доказана передача риккетсий из по- 
коления в поколение. 

Из 4 исследованных партий Гаёар$ авШ5 штаммов риккетсий выде- 
лено не было. Остальные виды клещей были носителями риккетсий. 

Полученные штаммы из четырех источников (от больных, из орга- 
нов трупов, из грызунов и эктопаразитов) по целому ряду признаков (кар- 
тине заболевания животных, патологической анатомии у эксперименталь- 
ных животных, находкам риккетсий, пассируемых ина животных до 
20—40 генераций, а также по токсическим и иммунологическим призна- 
кам) были идентичны. Некоторые из этих штаммов легко фильтровались 
через крупнопористые свечи (Беркфельда). Полученные штаммы сохра- 
няли активность свыше года при температуре 30°, что не является пре- 
делом. 

В опытах нейтрализации с сыворэткой реконвалесцентов отмечалось 
погашение кожных реакций у кроликов при внутрикожном введении 
риккетсиозной взвеси из легких зараженных мышей. 

Таким образом, инфекционный нефрозо-нефрит в трех исследован- 
ных очагах является новым, своеобразным риккетсиозом с природной оча- 
ГОВОСТЬЮ. 

_ Возбудителю этого заболевания -- риккетсиям — мы даем новое ви- 
довое название в честь основоположника учения о природной очаговости 
академика Е. Н. Павловского — ЮсАейяа рао[со$Куг. 

По нашему мнению, следовало бы назвать инфекционный нефрозо- 
нефрит «почечным риккетсиозом», или «риккетсиозом с поражением 
почек». 

По морфологическим свойствам Юскейяа раоооз$Ку{ отличаются вы- 
соким полиморфизмом с внутриплазматическим и внутриядерным распо- 
ложением. В препаратах-мазках или в отпечатках из легких белых мы- 
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шей, зараженных в нос, или из брюшины и вагинальных оболочек инфи- 
цированных морских свинок риккетсии в огромном количестве встреча- 
ются и вне клеток. Они патогенны для целого ряда экспериментальных 
животных: белых мышей, морских свинок, кроликов, а также для некото- 
рых диких грызунов — обыкновенной полевки и пеструщки. 

Риккетсии данного заболевания могут передаваться человеку целым 
комплексом кровососущих членистоногих, представителями различных 
видов клещей и блох, паразитирующих на грызунах. 

Впервые примененный при риккетсиозах метод широкого исследо- 
вания с охватом всего комплекса эктопаразитов и их хозяев грызунов 
гэ-новому освещает вопрос о структуре природного очага, указывая на 
сложность путей циркуляции возбудителя в нем и на многообразие. усло- 
вий для инфицирования человека через эктопаразитов грызунов. Первые 
факты, свидетельствующие о том, что не один только вид -иксодового 
клеща является естественным носителем возбудителя, были установлены 
на первых этапах изучения клещевого энцефалита акад. Е. Н. Павлов- 
ским еще в 1939 г. Он указал, что кроме клеща — переносчика клеще- 
вого энцефалита, /хо4ез регзийсаиз Р. Зсй., в этом же очаге были обна- 
ружены естественно зараженные вирусом энцефалита клещи Наетарйу- 
зай$ сопстпа Косй. и Оегтасетог зИзагит Оп. В том же году в очаге 
клещевого риккетсиоза в Сибири совместно с Т. П. Пионтковской была 
доказана естественная зараженность риккстсиями блох, паразитировав- 
ших на сусликах, однзрременно с клешом — переносчиком Вегтасетог 
пинаш. 
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ЭКТОПАРАЗИТЫ ГРЫЗУНОВ В НЕКОТОРЫХ 
ПРИРОДНЫХ ОЧАГАХ ИНФЕКЦИОННОГО 
НЕФРОЗО-НЕФРИТА (ЛИХОРАДОК С ПОЧЕЧНЫМ 
СИНДРОМОМ) 


С. ПП. Пионтковская 


Из отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) 
Института эпидемиологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 
АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков) 


Сообщаемый материал является итогом работ коллектива лиц, об- 
следовавших два природных очага инфекции. 

Один из них находится в сухой южной степи, и на его территории 
имеются большие площади целинных участков, на которых в течение 
теплых сезонов года выполнялись различные виды работ, в том числе и 
рытье котлованов. 

Во время эпидемического сезона 1950 г. зоолого-паразитологическое 
обследование этого очага проводилось Д. С. Айзенштадтом, 3. М. Жмае- 
вой и Е. Г. Шлугер. Летом и осенью 1951, а также весной 1952 гг. обсле- 
дование очага и пунктов, расположенных в 4—150 км от очага, выпол- 
нялось С. П. Пионтковской, Е. Н. Симоновичем и Д. С. Айзенштадтом, 

Ими были обнаружены следующие доминирующие виды грызунов 
в очаге — крапчатый суслик, обыкновенная полевка, курганчиковая и 
лесная мыши, причем число мышевидных грызунов в обследованные се- 
зоны 1951 и весной 1952 гг. было очень низким. 

За весь период работ обследовано свыше 1500 сусликов, 2724 их 
норы, 33 гнезда, около 4000 мышевидных и других грызунов. 

В течение всего периода активности на сусликах паразитировали во 
всех фазах развития клещи /Гхо4ез [авит ([авипй Оеп., из гамазид — 
ГАропу5зи$ спсей 5ш2., а из блох Сепорти$ опеп $ и Сегоорйу1- 
{1$ зипрех. Кроме указанных видов, в апреле было много блох МеорзуЦа 
5е05а и клещей МеозсйоёпвазНа Наза ЗсШие. При обследовании в 
1951—1952 гг. 27 участков в очаге и 8 различных участксв других пунктов 
выяснилось, что /[хо4ез авий [асий, гамазовые клещи и блохи распро- 
странены широко. Процент зверьков-носителей составлял: для [х04е$ 
{аси 1авипй— 417—100, гамазид — 71—100; блох — 24—79 от общего 
числа обследованных зверьков. 

Гхо4е; вит 1авий не был обнаружен в трех пунктах, территория 
которых подвергалась интенсивной распашке и где небольшие участки 
целины сохранились лишь на неудобных для пахоты местах. 

[хо4ез [аси [аси также не был обнаружен в пункте, в котором 
5 течение многих лет осуществлялся интенсивный промысел на зверька. 
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Этого клеща также не было в пункте, расположенном в 150 км южнее 
очага. | 

Краснотелковые клещи встречались на сусликах менее регулярно, 
даже в пределах очага заболевания их распределение по хозяевам имело 
очаговый характер. Так, весной в трех пунктах выделилось по одному 
участку (из 21| обследованного), на которых процент сусликов с личин- 
ками М№еозспоепвазИа Паоа составлял 656—100 (74 обследованных сус- 
лика, средняя численность 24—77 личинок на зверьке). При повторном 
отлове в мае сусликов на тех же трех участках процент их с краснотел- 
ками достигал 50—93 (из 60 обследованных) при средней численности 
3—14 личинок на зверьке. 

Кроме зверьков, С. П. Пионтковской и Е. Н. Симоновичем в 16 пунк- 
тах обследовались ленточным методом передние отделы нор сусликов; 
17% нор были заселены /хо4дез [аси (аси и блохами. Активность 
клеща и блох в ходах наблюдалась с марта по ноябрь, что соответство- 
вало сроку обследования. Эктопаразиты сосредоточивались вблизи устья 
норы на протяжении 24 см длины хода. Распоеделение клещей и блох 
в ходах на участках было неравномерным; в близко расположенных 
норах содержалось резко колеблющееся число клещей и блох. В отдель- 
ных ходах было обнаружено до 88 нимф и половозрелых клещей, мно- 
жество личинок /хо4ез [авий [авий и около 300 блох. Обильно заселен- 
ные передние отделы нор встречались на целине, территория виноград- 
ника, грунтовых дорогах и вблизи помещений в черте населенной части 
очага. Скопление клещей и блох наблюдалось также ранней весной и 
летом в коротких (25 см глубиной) ходах и в мелких вдавлениях 
(5—10 см глубиной) на. поверхности почвы на целинных участках. В по- 
верхностном слое почвы такого углубления в апреле было собрано 
25 половозрелых клещей [хо4е$ [аси (авий (из них 17 самцов), 33 бло- 
хи и много личинок клеща. Скопление /хо4ез [авий 1авий и блох наблю- 
далось также в покинутых хозяевами норах, не содержащих даже гнезд. 
Норы с эктопаразитами были обнаружены на различной высоте стен 
котлованов, вырытых в степи год назад. Был обследован 161 объект 
землекопных работ, и в 16% в норах содержались клещи и блохи. Из 
одной такой норы было извлечено 32 половозрелых клеща. 

Пребывание клещей и блох в таких норах свидетельствует о способ- 
ности их длительно голодать, а также дает право полагать, что в изу- 
чавшемся очаге наиболее часто контакт человека с эктопаразитами 
зверьков возникал в процессе землекопных работ (сопровождавшихся 
обнажением ходов и гнезд зверьков), а также во время лежания лю- 
дей вблизи нор и лункообразных следов от них, заселенных эктопара- 
зитами. 

Клещи и блохи могут нападать в течение всех теплых сезонов года, 
но состав клещей может изменяться. На основании сбора 7143 [хо4ез 
[авип [авий выяснилось, что в апреле в норах встречаются голодные 
нимфы, но преобладают половозрелые клещи; в мае как в норах, так 
и на зверьках встречаются все фазы развития, но количество половозре- 
лых клещей уменьшается, а молодых фаз возрастает; в июне происхо- 
дит резкое увеличение количества молодых фаз и сравнительно с весен- 
ним сезоном — резкое снижение численности имаго; в октябре наблюда- 
лось преобладание личинок. 

На мышевидных грызунах в очаге состав эктопаразитов слагался 
из видов, во многом общих с теми, которые паразитировали на сусли- 
ках. Наиболее многочисленными были личинки краснотелки Гготб сша 
ашитпай$ зйаш., количество которых возрастало в течение лета 
к осени. Из блох преобладали С!епорйИити$ опетшай$, СегйорйуЦиз 
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Соп$йт 5, а из гамазовых — [4ропу$$и$ тизсий; все они находились 
также и в гнездах зверьков. 

В процессе обследования грызунов и при специальных опытах вы- 
яснилось, что к человеку присасываются /хо4ез [ави" (авит во всех 
фазах развития, 2 вида блох и [1ропу5$5и5 спсейн. По наблюдениям 
Е. Н. Симоновича, блохи СепорШйати$ опетай$ и Сегаюрйуиз 
зитрЁех при сосании не вызывают субъективных ощущений и не выде- 
ляют избытка крови, а Г4ропузз$из смсей вызывает кратковременный 
острый иррадиирующий зуд. 

Выяснение состава эктопаразитов и особенностей их экологии поз- 
волило определить условия контакта с ними человека. На основании 
этих соображений в целях индивидуальной и общественной профилак- 
тики предлагаются уничтожение паразитов в норах дустом гексахлорана 
в процессе землекопных работ и систематическая борьба с грызунами 
на территории очага и окружающих его селений. 

Другой очаг заболевания располагался в предгорном пункте, в зоне 
широколиственного Леса. К территории очага относилось и безлесное 
пространство, где выполнялись различные виды работ. В части леса со 
служебными и жилыми помещениями были удалены кустарники, лесная 
подстилка, но в окружении этой обжитой зоны Леса находился лесной 
массив в естественном состоянии. . | 


Территория очага обследовалась с 25/\УТ по 20/УП 1952 г. С. П. Пи- 
онтковской, [1]. А. Русских и Д. С. Айзенштадтом. Зверьки были отлов- 
лены с 14 лесных и 65 безлесных участков — очага заболевания. Всего 
было добыто 1133 зверька, среди них преобладали желтогорлая мышь, 
рыжая полевка, полевая мышь, обыкновенная полевка и землеройки. 
Три первых вида были многочисленны на лесных, безлесных участках, 
а также в обжитой части леса; зверьки забегали в помещения и селились 
у основания их стен. Обыкновенная полевка сосредоточивалась на посе- 
вах зерновых культур. На целинных участках вблизи посевоз было много 
кротов. 


Всего было обследовано 1083 зверька, на которых наиболее много- 
численными оказались гамазовые, краснотелковые клещи и блохи. 

В общем сборе 13 148 эктопаразитов со зверьков гамазовых клещей 
было 8099, краснотелковых — 4743, иксодовых — 135; установленное ко- 
личество блох не соответствовало их количеству на зверьках, так как 
`осматривались мертвые зверьки, с которых блохи быстро уходят. 

Из 28 гнезд грызунов 10 были извлечены из основания стен жилых 
помещений. В этих гнездах находились 1352 гамазовых клеща и 80 блох 
с множеством личинок. Как на зверьках, так и в их гнездах регулярно 
встречались следующие виды гамазовых клещей, способных сосатькровь 
человека: Ешаеарз яЯабшатз Косй., Еисйаетоватази$ ша Мей., 
Наетоаеар$ в1а560% Е®., [Глропуззиз агосойе Дет. На кроте в массе 
паразитировали /4ропуззиз {рае дет. 

На полевках, особенно на обыкновенных, было много личинок 
Тпотбсша ашитпай$. 

Из блох на грызунах преобладали: СтепорМйати$ а55115, 
Степорйатиз авутез, СепорМйати$ 5015; на землеройках — 
Рога юрзуЙа ыраа. Из иксодовых клещей были обнаружены /хо4е$ 
ястиз Г. и Оегтасетюг тагота $ $щ[2. 

Контакт людей с указанными эктопаразитами мог осуществляться 
в различных условиях труда и быта, так как зверьки с эктопаразитами 
были широко расселены по ‘всей территории. Наибольшую опасность 
в смысле инфицирования представляло: 1 лежание на нерасчищенных 
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лесных и безлесных участках вблизи нор грызунов, 2) процесс расчистки 
леса, землекопные работы и т. п. 

Для обезвреживания этого очага рекомендуется широкое примене- 
ние дуста ДДТ (для опыливания нор в помещениях, одежды людей пе- 
ред выходом их на работу), а также гексахлорана (для опыливания нор 
на участках вокруг помещений, в процессе землекопных работ, выкор- 


чевывания пней и т. п.). 
Одновременно предлагается сплошная расчистка обжитой части 


леса и окружающего лесного массива вглубь на 300 м (т. е. полное уда- 
ление кустарников, лесной подстилки, гнилых пней), а также системати- 
ческая борьба с грызунами методом отравленных приманок. 
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ЗНАЧЕНИЕ КЛЕЩА АРГОРЕКМАМУ$$05$ 5АМСИМЕО$ 
В ЭПИДЕМИОЛОГИИ ОСПОПОДОБНОГО РИККЕТСИОЗА 


Р. И. Киселев и Г. И. Волчанецкая 


Из риккетсиозной лаборатории (зав. —Р. И. Киселев) Научно-исследовательского 
института вакцин и сывороток им. И. И. Мечникова (дир. — Г. П. Черкас) 


В последние годы советскими `исследователями описано новое свое- 
образное инфекционное заболевание, названное «оспоподобным», или 
«везикулезным», риккетсиозом. 

Клинически заболевание характеризуется первичным поражением 
кожи, 6—7-дневной лихорадкой и макулезно-папулезной или везикулез- 
ной сыпью. Клиника этого заболевания была изучена И. Р. Дробинским 
в 1949—1950 гг., а риккетсиозная природа его была доказана в 1950 г. 
В. М. Ждановым с сотрудниками и С. М. Кулагиным путем выделения 
риккетсий из крови больных. Тогда же эти исследователи выделили рик- 
кетсии из органов домовых мышей (/4и5$ тизсий$) и серых крыс (Кайиз 
погоер1си$), отловленных в квартирах бсльных, что позволило предполо- 
жить значение этих грызунов как резервуаров инфекцки. 

В 1950 г. С. М. Кулагин, а в 1951 г. М. И. Левы, Р. И. Киселев, 
Г. И. Чуева и Л. Н. Кислякова выделили риккетсии от клещей АЦПодег- 
тапу$5и$ запоштеи$, снятых с домовых мышей, обитавших в квартирах 
больных оспоподобным риккетсиозом. 

Данный факт послужил основанием заподозрить клещей этого вида 
в распространении инфекции среди грызунов и в передаче ее от грызу- 
нов человеку. 

Возбудителями оспоподобного риккетсиоза являются риккетсии ве- 
личиной 0,2—0,5 р, обнаруживаются они в крови больных в первые 
5—7 дней болезни. Л. В. Васильева (1950) установила внутриядерное 
размножение риккетсий, а Е. Н. Голиневич дала серологическую харак- 
теристику их, что определило принадлежность рассматривасмого возбу- 
дителя к группе риккетсий клещевой пятнистой лихорадки. Об этом 
говорят и данные наших опытов перекрестной резистентности на жи- 
воТныЫх. 

К возбудителю оспоподобного риккетсиоза чувствительны морские 
свинки, белые и серые мыши, белые, серые и хлопковые крысы. Риккет- 
сии оспоподобного риккетсиоза культивируются на развивающихся кури- 
ных эмбрионах. 

Изучение очагов оспоподобного риккетсиоза показало их городской 
характер. Очаговость, повидимому, поддерживается клещами, а также 
домовыми мышами и серыми крысами, популяции которых постоянно 
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остаются в центре города. Для оспоподобного риккетсиоза характерна 
весенне-летняя сезонность с максимальным подъемом заболеваемости 
в мае-июне. 

Изучение длительности носительства риккетсии домовыми мышами 
и серыми крысами, проводившееся Р. И. Киселевым (1951), показало, 
что в организме ‘домовых мышей риккетсии сохраняются до 30 дней, 
а в организме серых крыс — до 7 дней, после чего грызуны, повидимому, 
освобождаются от инфекции и при повторном заражении обнаруживают 
стойкий иммунитет. 

В 1951 г. сообщалось, что в одном городе от клещей А/Йо4егта- 
пу5из$ запвштеиз был выделен штамм риккетсий оспоподобного риккет- 
сиоза. Позднее мы снова выделили возбудителя оспоподобного риккет- 
сиоза от насытившихся и голодных клещей того же вида, добытых в дру- 
гом городе. 

В качестве примера рассмотрим весь путь выделения риккетсий оспо- 
подобного риккетсиоза от 6 голодных клещей АЦПо4егтапуз$и$ запош- 
пеи$, которые снимались с домовых мышей, отловленных в очагах. 


Из клещей была приготовлена эмульсия и введена внутрибрюшинно белым мы- 
шам. В следующем пассаже эмульсия органов этих мышей вводилась внутрибрюшинно 
морским свинкам. В дальнейших пассажах у самцов морских свинок отмечались тем- 
пературная и скротальная реакции, а в мазках из оболочек яичек были обнаружены 
риккетсии. Эмульсионным путем было исследовано 130 клещей, разделенных на 16 пар- 
тий. Возбудитель выделен от одной партии голодных клещей. Принадлежность его 
к риккетсиям оспоподобного риккетсиоза была доказана типичным для данной инфек- 
ции ходом температуры, скротальной реакцией у самцов и обнаружением возбудителя 
в мазках из оболочек их яичек. У белых мышей и морских свинок, зараженных эмуль- 
сиями клещей 5 партий, не отмечалось видимых признаков риккетсиозной инфекции, 
но при перез“ражении их спустя месяц стандартным штаммом оспоподобного риккетсиоза 
‚они оказались иммунными, что может косвенно указывать на содержание возбудителя 
у клещей и в этих партиях. 


Поскольку предварительными наблюдениями и исследованиями 
была показана возможная роль клеща АЦПо4егтапу$5и$ запоштеи$ 
в распространении инфекции среди грызунов, было целесообразным под- 
твердить это экспериментальными исследованиями и выяснить: 1) пере- 
дается ли возбудитель животным укусом клеща, 2) как долго он может 
сохраняться в клеще, 3) передают ли клещи возбудителя своему по- 
томству. 

Все эти вопросы имеют значение в изучении эпидемиологии оспо- 
подобного риккетсиоза. Однако полученные данные не могут еще счи- 
таться исчерпывающими, но они все же открывают пути к дальнейшему 
углубленному исследованию. 

Изучение передачи возбудителей клещами тех или иных зоонозных 
инфекций может проводиться длительными методами и методом вскарм- 
ливания зараженных членистоногих на здоровых живогных. Мы приме- 
няли оба: метода. 

Изучение возможности передачи клещами возбудителя оспоподоб- 
ного риккетсиоза через укус было проведено в 24 опытах (79 клещей 
АЦПо4егтапу$зи$ запситеи$ — 37 протонимф, 26 дейтонимф и 16 имаго). 

Клещи кормились на морских свинках, зараженных стандартным 
штаммом оспоподобного риккетсиоза. В дни кормления клещей у мор- 
ских свинок были наиболее высокая температура (40,57) и ясно выра- 
женный скротальный феномен. Зараженные таким образом клещи обыч- 
но через 10—15 дней кормились на здоровых морских свинках, серых и 
белых мышах. (Серые мыши отлавливались в Харькове, где оспоподоб- 
ный риккетсиоз не зарегистрирован). 
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Инфицирование морских свинок после кормления на них заражен- 
ных клещей определялось появлением температурной, а в дальнейшем 
и скротальной реакции. У серых мышей после кормления на них инфи- 
цированных клещей не было видимого проявления риккетсиозной инфек- 
ции, а обычно на 10—12-й день мы их убивали и эмульсией из их орга- 
нов в дальнейшем заражали морских свинок, которые уже в первом 
пассаже на 5—7-й день после заражения давали температурную реакцию 
и скротальный феномен. Из 24 опытов в 11 были получены положитель- 
ные результаты. 

В качестве примера рассмотрим порядок выделения риккетсий у мор- 
ской свинки после кормления на ней инфицированного клеща. 


Шесть дейтонимф питались на морской свинке № 113, зараженной стандартным 
штаммом оспоподобного риккетсиоза. Через 10 дней дейтонимфы перелиняли на имаго и 
на 15-й день были накормлены на морской свинке № 144; на 5-й день после кормления 
у нее была обнаружены температурная и скротальная реакции, характерные для оспо- 
подобного риккетсиоза. В последующих пассажах удавалось регулярно воспроизводить 
аналогичные реакции на морских свинках. В мазках из оболочек яичка были обнару- 
жены риккетсии. Часть морских свинок спустя месяц после падения температуры испы- 
тывалась в опытах перекрестной резистентности; все они оказались иммунными к по- 
вторному перезаражению стандартным штаммом оспоподобного риккетсиоза. 

Аналогичные результаты были получены при исследовании домовой мыши № 2, 
на которой кормились зараженные клещи. Эмульсия из ее органов была введена вну- 
трибрюшинно морским свинкам, которые на третьем пассаже дали характерную для 
оспоподобного риккетсиоза на 5-й день температурную и скротальную реакции. 


Таким образом, на основании наличия этих реакций у морских сви- 
нок, обнаружения риккетсий в мазках из оболочек яичек и наличия имму- 
нитета при повторном заражении вполне можно утверждать, что инфек- 
ция животным передается через укус зараженного клеща. Нам не при- 
ходилось наблюдать выделения клещами кала в момент питания; при 
помещении же напившихся клещей в пробирку их выделеня обнаружи- 
вались на стенках пробирки не ранее 3-го дня. Поэтому пока нет ника- 
ких данных считать возможной передачу инфекции каким-либо другим 
способом, кроме укуса. 

Длительность сохранения риккетсий в организме клеща изучалась 
путем повторного кормления их на здоровых животных через разные 
сроки, а также эмульсионным методом, т. е. введением лабораторным 
животным эмульсий клещей, убитых в разные сроки после их инфициро- 
вания. На 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12-й день в эмульсию бралось по 
5—6 клещей; она вводилась внутрибрюшинно 2 белым мышам. Белые 
мыши, зараженные эмульсией клещей, взятых на 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8-й день 
после питания их на зараженных морских свинках, в первых трех пасса- 
жах на 10—12-й день погибали с явлениями риккетсиозного перитонита. 
В мазках из экссудата обнаруживались риккетсии. Среди белых мышей, 
которым вводились эмульсии клещей, убитых на 9—-10-й день после 
кормления на зараженной морской свинке, в первых трех пассажах не 
наблюдалось гибели животных. Мыши убивались, н в брюшном экссу- 
дате обнаруживались риккетсии. Мыши, зараженные эмульсией клещей, 
взятых на 11—12-й день после кормления на зараженном животном, не 
погибали, и на протяжении первых трех пассажей риккетсии у них не 
были обнаружены. При перезаражении стандартным штаммом оспопо- 
добного риккетсиоза все эти мыши оказались иммунными. 

Длительность носительства риккетсий клещами более 12 дней была 
прослежена в опытах с трансовариальной передачей риккетсий. 

Изучение возможности передачи риккетсий клещами своему потом- 
ству проводилось путем заражения морских свинок и белых мышей: 
1) эмульсией яиц, отложенных самками, накормленными на зараженных 
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морских свинках, 2) эмульсией личинок, вылупившихся из яиц, также 
отложенных зараженными самками, 3) кормлением на домовых мышах 
и морских свинках других фаз дочернего поколения клещей (протонимф, 
дейтонимф, имаго), полученного от зараженной самки. 

Трансовариальная передача риккетсий была прослежена на 69 кле- 
щах, которые исследовались в 15 опытах, в 9 из них отмечался положи- 
тельный результат. 

В качестве примера рассмотрим данные опытов исследования раз- 
личных фаз метаморфоза зараженного клеща. 


Так, зараженной самкой было отложено 24 яйца. Эмульсией из этих яиц были 
заражены 2 белые мыши, которые заболели на 10-й день; они были забиты и эмульсия 
их органов введена морской свинке. На 9-й день у свинки отмечалась температурная 
реакция. Эмульсия органов заболевшей свинки была введена морским свинкам, у ко- 
торых в дальнейшем на протяжении 8 пассажей отмечалась только температурная 
реакция. На 8-м пассаже морские свинки на 8-й день после заражения дали темпера- 
ратурную и скротальную ракции. Часть свинок была перезаражена стандартным штам- 
мом оспоподобного риккетсиоза и оказалась иммунной. Исследования личинок от за- 
раженной самки, а также других стадий производились на потомстве, полученном от 
зараженных клещей. 


В качестве примера приведем исследования потомства, полученного 
от клеща № 40. 


Самка (клещ № 40), питавшаяся на морской свинке, зараженной стандартным 
штаммом оспоподобного риккетсиоза, отложила на 8-й день яйца. Через 3—4 дня из 
яиц вылупились личинки; часть из них была оставлена для дальнейшего превращения, 
а часть эмульгирована и вместе с асцитной жидкостью введена 3 белым мышам. 
Асцитная жидкость мышей, которым был привит рак Эрлиха, — хорошая среда для 
накопления риккетсий.. 

Уже при первичном заражении белых мышей в асцитной жидкости обнаружи- 
вались риккетсии; морские свинки, зараженные асцитной жидкостью этих мышей, дали 
температурную и скротальную реакции. В мазках из оболочек яичек были обнару- 
жены риккетсии. 

Протонимфы питались на здоровой домовой мыши № 5; она не проявила кли- 
нических признаков заболевания. На 10-й день эта мышь была убита и эмульсия ее 
органов введена морским свинкам; на 4-й день последние дали температурную и скро- 
тальную реакции. В дальнейших пассажах у морских свинок температурная и скро- 
тальная реакции наблюдались регулярно на 4—5-й день; в мазках из оболочек яичек 
обнаруживались риккетсии. 

Дейтонимфы питались на домовой мыши № 8, которая также не проявила кли- 
нических признаков риккетсиозной инфекции. Морские свинки, зараженные эмульсией 
из органов этой мыши, не дали характерной температурной реакции, но при повторном 
заражении стандартным штаммом оспоподобного риккетсиоза они оказались иммун- 
НЫМи. 

Клещи в имагинальной фазе питались на домовой мыши № 10. У морских свинок, 
получивших эмульсию органов этой мыши, уже в первом пассаже отмечалась темпе- 
ратурная реакция; в последующих пассажах температурная реакция неизменно прояв- 
лялась; при повторном перезаражении морские свинки оказались иммунными. 


Выводы 


1. При кормлении зараженных возбудителем оспоподобного риккет- 
сиоза клещей АДодегтапу$$и$ запоштеиз$ на здоровых морских свинках 
и домовых мышах в экспериментальных условиях удается инфицировать 
ЭТИХ ЖИВОТНЫХ. 

2. От клещей, взятых в разные сроки после кормления их на мор- 
ской свинке, зараженной стандартным штаммом оспоподобного риккет- 
сиоза, эмульсионным методом удается обнаружить риккетсии. 

3. У клеща АЦо4егтапу$$и; запоштеиз в экспериментальных усло- 
виях отмечена трансовариальная передача возбудителя оспоподобного 
риккетсиоза. Введением морским свинкам эмульсии яиц, отложенных 
зараженной самкой, эмульсии личинок, вылупившихся из таких яиц, и 
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кормлением последующих стадий на здоровых животных удается вызвать 
инфицирование последних. 

4. При повторном кормлении зараженного клеща на здоровых домо- 
вых мышах последние инфицируются возбудителем оспоподобного рик- 


кетсиоза. 
5. Длительность носительства риккетсий клещами и передача их 
здоровым животным пока отмечена на протяжении 11/› месяцев. 
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ЗНАЧЕНИЕ МЕЛКИХ МЛЕКОПИТАЮЩИХ 
В ЭПИДЕМИОЛОГИИ ВОДНОЙ ЛИХОРАДКИ 


А. А. Варфоломеева, А. С. Никифорова и М. Я. Лаврова 


Из лептоспирозной лаборатории (зав. — А. А. Варфоломеева) Научно-исследователь- 
ского института вакцин и сывороток им. И. И. Мечникова (дир. — М. И. Соколов) 


За истекшие 25 лет был освещен ряд вопросов по проблеме безжел- 
тушных лептоспирозов. Однако до последнего времени оставался не изу- 
ченным важнейший раздел эпидемиологии — источники инфекции. 

В 1932—1934 гг. Л. В. Громашевский указал, что источником ин- 
фекции при водной лихорадке, повидимому, являются мышевидные гры- 
зуны. Первое подтверждение этого положения было опубликовано 
в 1941 г. С. И. Тарасовым, который сделал попытку выявить источник 
водной лихорадки в одной области, изучая мышевидных грызунов и 
землероек. 

На основании небольших экспериментальных данных С. И. Тарасов 
сделал вывод, что резервуаром Рер1о5рга вопрроурйоза является обык- 
новенная полевка (М:сго#и$ агоа5 Рац.). 

В 1941, 1942 и 1943 гг. за рубежом появились работы Мино, Шюф- 
фнера, Боландера, Римпау, которые также указывали на мышевидных 
грызунов как на источник лептоспирозов. Этими авторами обнаружены 
Гертозрёга зе]го в почках лесной мыши (Аро4ети$ 5/1айсиз Г.), Геро- 
зрга бщамае у мыши малютки (Мсготу$ пиши РаЦ.). Герозрга 
впрроурйоза у обыкновенных полевок (Мсгойи$ агоаЙз РаЦ.) и др. 

В последнее время над проблемой изучения природных источни- 
ков Лептоспирозной инфекции, наряду с сотрудниками Института 
им. И. И. Мечникова (Москва), успешно работают В. В. Ананьин и 
Е. В. Карасева в отделе паразитологии и медицинской зоологии Инсти- 
тута эпидемиологии и микробиологии. История изучения безжелтушных 
лептоспирозов говорит о том, что из 5 типов, встречающихся в СССР, 
наибольшее эпидемиологическое и эпизоотологическое значение имеют 
лептоспиры типа «гриппотифоза» и «Моняков». В этом мы несднократно 
убеждались сами. 

Мы могли констатировать существование двух основных типов леп- 
тоспирозных очагов, различающихся по этиологии, эпидемиологии и 
основным источникам. К первому типу мы относим очаги водной лихо- 
радки, где возбудителем является Герозрга впрроурйоза, а основными 
носителями — серые полевки (семейство Мгсгойпае). В 1947 г. мы на- 
чали изучение источников безжелтушных лептоспирозов в одном районе, 
известном как эндемический очаг водной лихорадки типа гриппотифоза 


(рис. 1). 
255 


Территория района лежит в пределах низменности. Речная система 
представлена руслом реки с мелкими, медленно текущими притоками. 
Пойма реки и северо-восточная часть района сильно заболочены. Значи- 
тельную часть поверхности территории занимают открытые травяные 
болота и заболоченные ольховники. Около 11000 га открытых болот 
используется как сенокосные угодья. С середины июня по август здесь 
работают сотни косцов из близлежащих деревень. Создаются условия, 
способствующие контакту косцов с возможными источниками возбуди- 
телей безжелтушного лептоспироза: кошение в воде без обуви, порезы 
ног и рук осокой, питье некипяченой воды из болот, бочагов и других 
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Х - Установлено лептасвидоносительство 


Рис. 1. Схематический план участка наблюдений в районе К. 


водоемов. Здесь на предполагаемых местах заражения людей мы и рабо- 
тали, исследуя мелких млекопитающих на лептоспироносительство. 

В болотистой пойме мы встречали 8 видов мышевидных грызунов 
и 3 вида насекомоядных. Изучая распределение мелких млекопитающих 
по стациям поймы, мы установили, что основным видом, обитающим на 
осоковых лугах и опушках облесенных болот, т. е. в местах сенокоше- 
ния, является полевка экономка (М:сгои$ оесопотиз. РаИ.) (рис. 2). 

В 1947—1948 гг. в районе на лептоспироз была исследована 531 по- 
левка. Положительные результаты получены бактериоскопическим (ми- 
кроскопией мочи и взвеси почек), бактериологическим и серологическим 
методами исследования (табл. 1). 

Все 7 выделенных от полевок экономок штаммов лептоспир по серо- 
логическим и биологическим показателям принадлежали к лептоспирам 
типа гриппотифоза; они имели весьма близкое родство х штаммам, выде- 
ленным в том же очаге от людей, больных водной лихсрадкой. 

При систематической длительной бактериоскопии мсчи полевок эко- 
номок нами было установлено, что они выделяют < мочой огромное коли- 


чество живых подвижных Лептоспир в течение 6'/›—6'/. месяцев 
(табл. 2). 5 
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В реакции агглютинации и лизиса 1| штаммов лептоспир мы иссле- 
довали 168 сывороток грызунов и насекомоядных, выловленных в районе. 
Положительные результаты приведены в табл. 3. 





Таблица 1 
Носительство лептоспир мелкими млекопитающими в природном очаге водной 
лихорадки 
Установлено носительство 
Виды Количество ое серо- | 9/, из числа ВиО 
исследован- | бактериологи- | ЛОГИ- | исследованных культур 
ных особей чески чески зверьков 
Полевки экономки .... 101 15 4 18,8 7 
Рыжие полевки ... 36 — 1 — — 
Обыкновенные землеройки 175 4 4 4,4 4 
АЕ Е ИН 44 — 1 — — 


Как видно из табл. 3, лептоспиру гриппотифоза агглютинировали 
в высоких титрах сыворотки крови полевок экономок и рыжей полевки, 





Рис. 2. Полевка экономка (/М{сго#1$ оесопотиз Рай.) — 
' основной носитель лептоспир типа гриппотифоза. 


что свидетельствует о зараженности этих зверьков лептоспирами — воз- 
будителями водной лихорадки. Бактериоскопическое и бактериологиче- 
ское подтверждение носительства ‘лептоспир было получено у полевок 
№ 300, 128, 164, 55, 130 и 131. 

В 1948 г. мы наблюдали интересный факт агглютинации в титре 
1:200 штамма Г. аюбуатЕ (группа Небаста4!5 — возбудитель японской 
семидневной лихорадки) сывороткой крови полевки экономки № 13/130, 
что говорило о возможности носительства одним видом грызунов не-* 
скольких штаммов лептоспир. В литературе неоднократно высказывалось 
мнение, что один вид грызунов носит определенный тип лептоспир. Но- 
сительство полевками двух типов Лептоспир было установлено 
В. В. Ананьиным и Е. В. Карасевой (1953), которые выделили от боль- 
ных людей и от полевок экономок штаммы нового серотипа «Неро», 
относящегося к группе Небаотаа15 (Аюуат). 

Нами был установлен также факт носительства лептоспир и у других 
видов мелких млекопитающих: 4 штамма лептоспир были выделены из 
почек землероек ( Зогех агапеиз Ц 
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Таблица 2 
Результаты микроскопии мочи полевок экономок 


Количество лептоспир в поле зрения ! 


Дата номера полевок 
исследования ———ы—ы—ы—ы—юыю=ю=—ы—„—.—А—'—'———— 
нобойна ват фозужь вриолие, ИИаотфАычт 8 
1948 
ЛХ 3002 60 60 0 р 1 0 0 
5 Х 300 60 60 0 5 5 0 0 
91х 300 60 100 0 20 1 300’ 10 
10.Х1 200 50 300 0 20 2 300 3 
11х11 200 50 100 0 20 0 300 1 
12/Х1 200 10 100 0 0 0 200 1 
13/Х1 300 10 20 0. 3 0 300 3 
157Х1 300 10 20 АВА 0 300 20 
ИХ 300 5 4 0 0 0 300 10 
18/Х1 300 3 ,;. 0 0 0 300 5 
20/Х1 300 50 1 0 0 0 300 17 
22/Х1 300 30 0 0 0 0 300 10 
30/Х1 200 3 0 300 0 0 200 10 
ИХ 50 0 0 100 0 0 2 1 
2/ХИ 150 10 2 300 0 о 100 4 
З/ХИ — ке —` ыы — 3 — 30 
6/ХИ 8 0 0 0 0 5 30 20 
ХИ 0 1 0 5 0 \- 5 10 
ХИ 1 2 0 100 0 че 5 15 
9/ХИ ыы 10 0 30 0 = 10 5 
10/хН 5 5 0 >= 0 0 20 6 
ПИХИ 0 0 0 = 0 0 -- 0 
13/ХИ 20 4 0 20 0 0 1 10 
15/ХИ 100 0 0 м 0 = 0 20 
16/ХП 40 1 0 10 0 м ры 25 
ГИХИ 30 0 0 > 0 — — — 
18/ХИ 4 0 0 8 0 ее — 8 
20/ХхП 50 0 0 0 0 = 5 и 
28/ХхП 10 3 0 0 0 Си — 2 
30/ХИ 0 0 0 0 0 ый 
1949 
ЗЛ 0 0 0 1 0 ре 5 15 
5 1 Со ы 5 У че ты 5 
7И 0 0 0 0 0 к 1 10 
10/1 0 0 0 8 0 — 10 20 
12/1 0 0 0 С: 0 ти Зо 
14/1 0 0 — 0 0 ее 5 10 
17/1 5 3 0 0 0 -е: 3 — 
2 > и — = к = С 10 
271 — = — — — -- — 30 
12/1 3 ы 0 0 0 Е 15 10 
221 20 8 0 0 0 Ра 15 20 
28/1 10 0 0 0 с 10 30 
4йУ 100 3 0 0 0 — 20 10 
121У 100 в 0 0 0 — 100 — 
19ЛУ 30 и 0 0 0 ы 100 — 
28ПУ 5 10 0 --- — —- — 3 
14/1 70 —ы — - 5 — — >. 
28/1 70 — ее На —- ее =: ит 
8/УП 70 7 р аа рт > РЕЯ 


1 Количество лептоспир в поле зрения определялось путем подсчета по сек- 


торам. 
? Количество лептоспир было настолько велико, что сосчитать их не предста- 


влялось возможным; условно это количество обозначалось 300. 
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Габлица 9 


|. 


Реакция агглютинации и лизиса лептоспир сыворотками крови грызунов и 
насекомоядных 


——=—ы=—ыы=—,—,,„ С. —.//А/’—З—Ы// АА/ААА АА/А А. 








Штаммы 
Е ы Е Е з < з : | з | Носительство 
Сыворотки Е 5 - ; Е - я у = | установлено 
мышей 52] ыы $ Е 5 < > 6 5 сактериологи- 
а к зе ар иоло 
= 33 а НЫ р Иа чески 
Полевки эко- 
номки 128 |1:5 1:5 || — [1:21 -— 1-Е 
То же 500 1П:4001: 400 1—1 м-р -РРЕ 
г 245 1:400 1 :400 о р — О НЕ фе ка 
нь 127 1:40001:40001 — а 11:10 Г || = 
‚ 131301 — — 200 ее ЕЕ 
Рыжие полевки 
149 1: 10001 : 800 — —|— | — — о И 
Мыши малютки 
175 Е — — 1:5 — | ыы Е о о А 
То же 143 19410 — Е и о о ЗАРЕ, МР 
а 168 1:20 1:20 — — | — | — — к 19 
им 154 — — — — | — | — — [1:10 —1—Ы- 
ви 114 —ь = ее м ИР 4 ОИС, Е 
я 155 — — — —|— | — — 1|1;1011:2— | — 
ИР 48 — — 1:2001 — | — | — — 1:50 — | —|— 
в и и — 32 = сы 23 Ру о 
и: 130 — — — —|— | — — р — | т 
АЕ 131 — — — а Не а, 


Штаммы лептоспир Фогех оказались патогенными для морских сви- 
нок. Опыты перекрестных реакций агглютинации и лизиса лептоспир по- 
казали, что штаммы $огех представляют собой вновь обнаруженный 
в СССР тип лептоспир, имеющий родство с иктерогеморрагической 
группой. Для выяснения роли этих лептоспир в патологии человека тип 
богех был включен в 1948 г. в группу диагностических штаммов. В рай- 
оне носительство лептоспир этого типа было установлено нами серологи- 
чески у куторы (№Меотуз [оепз Зсйг.). Изучая очаг водной лихорадки 
в первом районе, мы интересовались вопросом о роли сельскохозяйствен- 
ных животных как источника инфекции. По сведениям ветеринарной 
лечебницы, в районе лептоспирозных заболеваний среди сельскохозяй- 
ственных животных не наблюдалось. Тем не менее, мы провели сероло- 
гическое обследование скота на зараженность его лептоспирами. 

Реакции агглютинации и лизиса были поставлены со 100 сыворот- 
ками крови коров, 60 сыворотками крови свиней, 70 сыворотками крови 
овец и 68 сыворотками крови лошадей. Сыворотки крози лошадей в не- 
большом количестве и в очень низких титрах агглютинировали С. вирро- 

пурйоза. Сыворотки крови свиней и овец штаммы лептоспир не агглюти- 
°нировали. Результаты серологического исследования коровьих сыворо- 
ток приведены в табл. 4. 

Агглютинация [. спрройурйоза наблюдалась нами в небольших 
титрах лишь с одной сывороткой коровы. Необходимо стметить интерес- 
ный факт агглютинации [. аюйуапи В. сыворотками коров Павлина 
(1:200) и Барыни (1:100), а также Г. 5огех сывороткой коровы 
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Жданки (1: 200), что находится в соответствии с данными, полученными 
при изучении грызунов. 


Можно полагать, что сельскохозяйственные животные при выпасах 
в пойме реки частично инфицируются патогенными лептоспирами, однако 
практического значения как источник водной лихорадки для людей 
в районе эти группы животных не имеют, что подтверждается эпизоото- 
логическими и эпидемиологическими данными по району. 


Таблица 4 


Реакция агглютинации и лизиса лептоспир сыворотками крови коров 











Штаммы 
Г ур З 
рип- ` о и: Примечание 
а | поти- | „Моня-| Т-384 | 3 си СН АН р 
фоза ков“ Е ИН 
- 

Вьюги (14) |1:200|] — — — — — | — — | 96 сывороток 
Павлина (5) — — —- — |1:200] — — — крови коров не 
Барыни (7) — — — — 11:10 — — — агглютинирова- 
Жданки (55) — — —- — -- — — |1:200] ли лептоспир 


Таким образом, при изучении эндемического очага водной лихорадки 
в первом районе мы установили, что полевки экономки в большом про- 
центе (15,8) заражены лептоспирами. 

Возможность длительного и обильного выделения лептоспир с мочой 
этих зверьков и широкое распространение их на травянистых болотах, 
где происходили заражения людей патогенными лептоспирами, позво- 
ляют считать полевку экономку главным источником водной лихорадки 
в районе и отнести очаг к полевочному типу. Мы предполагаем, что и 
в других областях Средней полосы полевка экономка служит главным 
источником заражений лептоспирами типа гриппотифоза. В 1950г. наши 
данные о роли полевок экономок как главного источника гриппотифоз- 
ной водной лихорадки были подтверждены В. В. Ананьиным и ЕЁ. В. Ка- 
расевой. 

Осенью 1953 г. было начато изучение известного с 1938 г. очага 
безжелтушного лептоспироза в другом районе. 

Местность в районе наблюдений представляет типичный сельский 
ландшафт средней полосы с преобладающими площадями пахотных зе- 
мель, перемежающимися участками смешанных лесов. 

Весьма характерна повышенная увлажненность района благодаря 
обилию мелких извилистых речек и наличию значительных площадей 
травянисто-моховых болот и сырых лугов: почва на полях была насы- 
щена влагой. 

Во второй половине лета и осенью 1953 г. в районе наблюдений от- 
мечались заболевания среди людей, участвовавших в сельскохозяйствен- 
ных работах. Эти заболевания эпидемиологически, клинически и сероло- 
гически диагносцировались как безжелтушный лептоспироз типа ©7рро- 
Нурйо5а. 

Обследования в сентябре и октябре показали, что осенью 1953 г. 
на участке наблюдений количество обыкновенных полевок (М. агоай$) 
было огромно — в среднем около 7800 отверстий жилых нор на 1 га. 
Особенно много этих полевок было на льняных жнивьях (свыше 11 000 
отверстий жилых нор на | га). Почва здесь почти сплошь была покрыта 
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сетью «наземных дорожек», кучками свежей земли, выброшенной зверь- 
ками, и усыпана их экскрементами/ Можно было видеть отдельных пе- 
ребегавших полевок, иногда скрывающихся в отверстия нор, заполнен- 
ные водой. 

Исследование добытых обыкновенных полевок показало, что около 


60% их или выделяли лептоспир с мочой, или имели антитела в крови 
(табл. 5). 





Таблица э 
Носительство лептоспир мышевидными грызунами в природном очаге водной 
лихорадки 
Носительство 
Виды грызунов Количество |с актериоскопи- Всего ы 
чески серологически 
| 
Обыкновенная полевка... 89 15 87 52 58,1 
Рыжая полевка ....... 13 — 7 — — 
са тЬ ее 2 — ы ве — 
а, 5 — 4 — — 


Из первых посевов взвеси почек обыкновенных полевок мы получили 
три штамма лептоспир. 

При серологическом исследовании крови нескольких экземпляров 
рыжих полевок, лесных мышей и мышей малюток так же преобладал 
положительный результат. Зверьки разных видов, у которых обнаружи- 
вались лептоспиры в моче или антитела в крови, ловились в различных 
местах обитания. В связи с этим можно предполагать широкое распро- 
странение зараженных грызунов в природе. 

Сыворотки перечисленных видов грызунов в реакции агглютинации 
и лизиса. изучались с 16 штаммами лептоспир. Подавляющее большин- 
ство сывороток положительно реагировало в высоких титрах (от 1: 100 
до |: 2000) со штаммами лептоспир, относящимися к типу ЕЕ 
Г. М. оесопоти$з, [.. епрроирйоза, Ё. тес, Г. «Полевые мыши». 

Примерно !/з сывороток положительно реагироваза в средних ти- 
трах (от 1:20 до 1:200) с Д.. «Моняков». 4 сыворотки (2 — обыкновен- 
ных полевок и 2 — мышей малюток) в низких титрах (от 1: 10 до 1: 80) 
реагировали с Ё. зогех. Остальные 9 штаммов лептоспир (2. акуати в., 
Г. сашсой а, Г. Т.-384, [. «Казань», [. Мсготуз$ тти $, Г. «Лиса», 
Г. «Поросенок», Г. \.Ю.Н., Г. «Крыса Раменка») сыворотками исследо- 
ванных зверьков не агглютинировались. 

Высокая зараженность лептоспирами обыкновенных полевок при 
огромной их численности на сельскохозяйственных угодьях района осенью 
1953 г. дает основание предположительно видеть в них главный источ- 
ник заражения людей безжелтушным лептоспирозом. 

Таким образом, насколько можно судить по небольшим пока мате- 
риалам, в данном районе имелся очаг безжелтушного лептоспироза поле- 
вочного типа, но несколько иного характера, чем в первом, районе, где 
главным источником лептоспир была обыкновенная полевка. Подобный 
очаг наблюдается нами впервые в области. Очаги водной лихорадки 
с возбудителем [.. «Моняков» мы относим ко второму типу. Остается еще 
не решенным вопрос о первоисточнике данного типа лептоспироза. 

Заболевания людей водной лихорадкой типа «/\Моняков» часто воз- 
никали в свиноводческих хозяйствах. Рядом авторов (В. И. Терских, 
А. А. Варфоломеева, П. Н. Ковальский и др.) установлено, что источником 
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заболевания людей в этих хозяйствах являются свиньи, больные или 
переболевшие лептоспирозом. 

В 1948 г. сотрудниками нашей лаборатории наблюдались заболева- 
ния людей водной лихорадкой типа «Моняков» в третьем районе. Изу- 
чение материалов от больных и сывороток крови свиней показало, что 
источником инфекции явилось откормочное поголовье свиней, мочой 
которых систематически загрязнялся пруд. Из мочи больного водной 
лихорадкой и из воды пруда были выделены культуры лептоспир типа 
«Моняков». 

В 1949 г. нами вновь были обнаружены заболевания водной лихо- 
радкой среди свинарок и детей сотрудников одного совхоза, купавшихся 
в пруду на участке, где содержится основное откормочное поголовье 
свиней. 98% сывороток крови свиней агглютинировали штамм «Моня- 
ков», что свидетельствовало о широком распространекии лептоспироз- 
ной инфекции среди обследованного откормочного поголовья. Свинар- 
ники расположены близ пруда, который систематически загрязнялся 
мочой и фекалиями свиней. Очевидно и в данном случае источником 
инфекции были зараженные свиньи. 

В свинарниках было много серых крыс, привлекавшихся обилием 
корма для свиней. В этой связи и возник вопрос о роли крыс как источ- 
ника инфекции в очагах безжелтушного лептоспироза типа «Моняков». 

Многочисленными исследованиями во многих странах установлено, 
что серые крысы являются носителями иктерогеморрагических лептоспир 
и выделяют их с мочой. В 1945 г. И. И. Николаев выделил от городских 
крыс 2 штамма лептоспир, которые он отнес к типу: «Моняков». 

Территория района представляет равнину, местами с развитыми 
овражными системами. В районе преобладают мелколиственные леса, 
встречаются куртины дубрав. Речная система представлена двумя реками 
и несколькими небольшими речушками. Поймы рек представляют собой 
преимущественно разнотравные луга. Очаг лептоспироза локализован на 
двух участках свиносовхоза, находящихся в 8 км один от другого. 

‚Отлов зверьков для исследования на лептоспироносительство прово- 
дился на территории совхоза и в близлежащих стациях. Исследование 
310 экземпляров мелких мышевидных грызунов и насекомоядных дало 
отрицательные результаты. Среди крыс установлено ногительство лепто- 
спир типа «Моняков» биологическим, серологическим и гистологическим 
методами. От морской свинки, зараженной взвесью почек 4 крыс, была 
получена гемокультура лептоспир. Серологическое и биологическое 
исследования нового штамма показали, что он относится к типу «Моня- 
ков» и родственен штаммам, выделенным в том же очаге водной лихо- 
радки из мочи больного и из воды пруда.. 

Изучение 273 сывороток крови крыс в реакции агглютинации и ли- 
зиса 10 штаммов лептоспир показало, что 19 сывороток агглютинировали 
штамм «Моняков» в различных титрах (от 1 : 400 до 1:49000). Интересно 
отметить, что процент зараженности крыс лептоспирозом оказался раз- 
личным в разных участках совхоза. 

Так, в свинарниках участка со свиноматочным поголовьем положи- 
тельных реакций агглютинации и лизиса лептоспир с сыворотками крови 
свиней мы не получили; зараженность же крыс в этих свинарниках и 
в птичнике достигала 2%. 

В то же время в свинарниках другого участка, где зараженность 
свиней лептоспирозом типа «Моняков» составляла 98,3%, зараженных 
крыс было 9,8%. | 

На основании приведенных данных можно предположить, что серые 
крысы являются одним из источников лептоспироза типа «Моняков», 
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а также, что первоисточником лептоспироза типа «Моняков» являются 
какие-то другие виды грызунов (нам пока неизвестные). Как было ска- 
зано выше, мы изучали 310 экземпляров мелких мышевидных грызунов 
_и насекомоядных, однако ни в одном случае нам не удалось установить 
лептоспироносительства. 

Большая подвижность крыс, их тесный контакт со свиньями, поеда- 
ние ими павших лептоспирозных свиней могут обусловливать их роль 
в передаче инфекции сельскохозяйственным животным и людям. 

Для окончательного выяснения этого вопроса требуются дополни- 
тельные исследования, которые и ведутся нами в настоящее время. 
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Г. А. Крепкогорская 


Из Института краевой патологии АН Казахской ССР 


Изучая в течение ряда лет распространение лептоспирозных заболе- 
ваний на юге Казахстана, мы неоднократно сталкивались со случаями 
лихорадочных заболеваний невыясненной этиологии и серонегативных 
в отношении стандартных музейных штаммов лептоспир. 

Однако на основании эпидемиологических и клинических данных 
можно было подозревать лептоспирозную этиологию этих лихорадочных 
заболеваний. 

Начиная с 1948 г. из крови больных лихорадкой, поступавших 
в инфекционные больницы на юге Казахстана, нам удалось выделить 
16 штаммов лептоспир. 

При изучении антигенной структуры выделенных лептоспирозных 
штаммов ставилась реакция лизиса и агглютинации иммунными кро- 
личьими сыворотками этих штаммов со стандартными типовыми музей- 
ными местными штаммами лептоспир (типа Дерозрга Еагасййамса 1 
и [.. агасйатса П). 

Штамм, выделенный нами у больного С., при идентификации ока- 
зался новым серологическим типом патогенных лептоспир, названным 
нами [.. ^агасйатса Г (оригинальный штамм — казахстанский .1). 

Другой новый серологический тип Г. Рагасй апса И. (оригинальный 
штамм — казахстанский П) был выделен нами у рогатого скота. 

Антисыворотки штаммов казахстанский [ и казахстанский П не ли- 
зировали и не агглютинировали все другие известные нам виды лепто- 
спир. 

Правильность этой классификации была подтверждена при кон- 
трольном исследовании казахстанских штаммов в лептоспирозной лабо- 
ратории Института им. И. И. Мечникова. 

При изучении остальных выделенных нами от больных людей гемо- 
культур было установлено, что все они По своей антигенной структуре 
идентичны со штаммами типа [.. Кагасйапса 1 или [. Кагасйатса П 
(табл. 1). | 

При перекрестной реакции лизиса и агглютинации иммунными кро- 
личьими сыворотками стандартных музейных штаммов лептоспир с казах- 
станскими штаммами были получены следующие результаты: антисыво- 
ротки стандартных музейных штаммов не лизировали и не агглютиниро- 
вали штаммы казахстанский [ и казахстанский П. 

Антисыворотки музейных стандартных штаммов давали со своими 
Е положительные реакции лизиса и агглютинации до титра 

: 10 000. 
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Другой особенностью штамма [. кагасйатса [ являлось существо- 
вание подвидов этого типа, характеризующихся наличием соагглютина- 
ции со штаммами группы Вейля (табл. 2). 


Таблица 1 


Результаты реакции лизиса и агглютинации иммунными кроличьими сыворотками 
штаммов лептоспир, выявленных у больных лептоспирозом, со стандартными 
музеиными и казахстанскими штаммами лептоспир 





Штаммы лелтоспир 
| 








3 з З 

Е Е к ы = 

Антисыворотка | $ С г г = ‚= 

штаммов Е . © 5> 52 $ Е 
а р = Е, 5 53 Ба = =: 

з эре: З З 3 =. Е я 

= мя аа 5 2 

©| о ы о 5 < о: Роме ы: о 

ОЕ о За о ара ра аа 2 
184 м | — — || |— |. 10000 — 
1470 | — — — 1—1 || —| 10000 — 
1409 ||| — — — | —щ|— || —| 10000 -- 
1499 ||| о — — — (| — | || —| 10000 — 
1488 | — | — ||| — — — || —|—|—| 10000 -- 
1769 | — — — || —| 10000 — 

` 1401 || — — ||| 10000 — 
65 || — — — || || 10000 — 
1909 р — — ||| —|—| 10000 — 
1509 | — | — — — | —! 1 | —| 10000 —- 
1901 || — — — | || —| '10000 — 
1770 мм || о — — — ||| —|—| 10000 — 
1904 || — — — — || 10000 — 

50 ||| — — | | < — 10 000 


Биологические свойства штамма Г. Рагасй$юткса ! весьма своеоб- 
разны; штамм вызывает у морской свинки весом от 120 до 160 г заболе- 
вание, характеризующееся падением веса и температурной кривой, как 
при лихорадке, вызываемой штаммами лептоспир группы Вейля. Темпе- 
ратура в ряде случаев не повышается. Свинки гибнут в состоянии гипо- 
термии с критическим падением температуры до 35—36? на 6—13-й день, 
но желтухи у них не наблюдается. 

Патологоанатомическая картина характеризуется отсутствием жел- 
тухи, гиперемией сосудов, а иногда и геморрагиями в подкожной клет- 
чатке паховых и подмышечных областей и околопочечной клетчатки; 
гиперемией сосудов кишечника, в отдельных случаях мелкими геморра- 
гиями в кишечнике; очаговыми геморрагиями в легких, иногда геморра- 
гиями в эпикарде. В почках часто видны точечные геморрагии; капсула 
снимается легко. Почки и надпочечники набухшие. Печень полнокров- 
ная, темнокрасного цвета. Отмечается гиперемия сосудов мочевого пу- 
зыря, иногда кровавая моча. Резкая гиперемия сосудов мозга, в отдель- 
ных случаях — мелкие геморрагии. 

Из 20 морских свинок, зараженных интраперитонеально штаммом 
Г. кагасйатса [ в количестве 3 мл, погибли все, Из мочи зараженных 
морских свинок выделено 4 штамма лептоспир, оказавшихся идентичными 
штамму, которым экспериментально были заражены морские свинки. . 

Клиническая картина заболеваний, вызываемых Г. Рагасйаиса 1 
и Г. кагасйатса ИП, описывается по данным историй болезни обследо- 
ванных нами серологически и микробиологически больных. 
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Во всех рассмотренных случаях, характеризовавшихся отрицатель- 
ными результатами лабораторного исследования на брюшной тиф, маля- 
рию, бруцеллез, ‘серологически и микробиологически был подтвержден 
нами лептоспироз. 


Таблица 2 


Результаты реакций лизиса и агглютинации иммунными кроличьими 
сыворотками штаммов лептоспир, выделенных от больных лептоспирозом 
и от гребенщиковой песчанки {Мегопе$ атайстиз$) со стандартными 
музейными и казахстанскими штаммами лептоспир 


Штаммы лептоспир 





8 к З э - 
а |= 
Антисыво- 5 г = = с. < = = 
ротки © 5 5>| 5 5 5 Е: Е 
штаммов | 8 Е 8ы| Е 8 5 - Е: 
7 ыы |: > З \ %— з— ры 4 о“ > 5 
м ВАР Е З З З Е: З У + + 
= 3|3| ©=> [$ —- Е А М 3 я я 
О 5. | 58 18| чреве 
пре ааа ве Я | 2 | 
те чо ви ТВ И вы 
От больных: 
1952 —|—|—|-—|—| 400 |—| — — 400 |—|—|—|— 14000 | — 
1905 —|—|—|—|—| 400 |—| — — 400 —|——|— 14000 | — 
От гребен- 
ЩИКОВОЙ 
песчанки: | 
119 —|—|—|—|-—-| 800 |—| — —- 400 |—|—|—|— 14000 | — 
111 —|—|—|—|—| 400 |—| — — 400 |—|—|—|— 14000 | — 


Клиническая картина. Как и вообще все формы лептоспи- 
розов, описываемое заболевание характеризуется острым началом, общей 
слабостью, резкой головной болью, мышечными болями в пояснице, 
икроножных мышцах, увеличением печени, часто поражением почек, 
сыпью (петехиальная, розеолезная, уртикарная, папулезная). 

При тяжелом течении заболевания — явления выраженной интокси- 
кации, желтуха (8%), иногда геморрагический диатез. 

Течение болезни (возбудитель Г. КРагасйатса ТГ) более длительное, 
чем при водной лихорадке. 

Температура держится на высоких цифрах 6—19, иногда 13 дней, но 
заболевание может протекать и абортивно (3—5 дней). В отдельных 
случаях при наличии рецидивов болезнь может продолжаться и до 
18—21 дня. При лептоспирозной лихорадке, вызываемой Г. Кагасй$а- 
тса П, температура держится на высоких цифрах 8—14 дней, при реци- 
дивах — до 18 дней. 

Значительно чаще отмечены повторные рецидивы (2, в отдельных 
случаях —3 рецидива). 

Своеобразными признаками изучаемого заболевания являются боли 
в животе, то тупые, то режущие (без определенной локализации) в на- 
чале заболевания в течение нескольких дней (42%). Со стороны органов 
дыхания (у 41% обследованных) наблюдаются катарральные явления 
в виде сухих рассеянных хрипов в разгаре болезни в течение 2—4— 
6 дней. | 

Обращает на себя внимание обильная потливость у половины 
больных. 

При легком течении болезни у некоторых больных полностью отсут- 
ствовало тифозное состояние, иногда отмечались недомогание и слабость 
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за несколько дней до подъема температуры и появления головных болей 
(12 больных). | 

В отдельных случаях, осложненных желтухой, клиническая картина 
напоминает таковую при болезни Вейля— Васильева. Сыворотка крови 
этих больных давала положительные реакции лизиса и агглютинации со 
штаммом [. Кагасйзатса Г и соагглютинацию со штаммами группы 
Вейля. 

Картина крови при описываемой форме не была строго закономер- 
ной. Более постоянны повышенная |РОЭ, сдвиг нейтрофильного ряда 
влево и анэозинофилия. 

Заболевание характеризуется своеобразной эпидемиологией, прежде 
всего наличием специфического природного резервуара. 

Хранителями патогенных лептоспир [. Кагасйитмса Ти Г. Кагасй- 
атса П в природе оказались песчанки: большая (Юйотботуз$ ортиз) 
и гребенщиковая (Мегопез {атайстиз), что нами было установлено 
о из почек этих грызунов названных штаммов лептоспир 

табл. 3). 


Таблица 3 


Результаты серологического исследования сывороток больных на лептоспироз 
со стандартными музейными и казахстанскими штаммами лептоспир 





Из числа оследован- Типовые штаммы 
ных сывороток агглю- |-—————— 
тинируют 
НИЗ 
20 50 50 20 
Казахстан-| Казахстан- -- = - в З 
Всего ская | ская П р х С х [4 
обследовано | нае: ы Зы а 2 : 
2 Хх 
с [= = а зы > > 
> о =| > З З з З З Хх 
аа! 8 8 [8 | а | 38| в 8 
У > зе > 2 а И бр: а пе к 2“ к З ® зо 
О о ан | ее о| ? = И х к $ 6) ы В 64 
Вл М о-в Зы Зы ко 


100 сыво- 
роток . .|15| 34| 511 — Мм — — |— 
4 сывэ- 
ротки . .|—|—|—| 711116 —|-— -|— ||| — — |— 


Примечание. В таблице рассматриваются только те больные, у которых 
реакция агглютинации была положительной. #02 
Среди штаммов лептоспир, выделенных от гребенщиковой песчанки, 


так же как и среди штаммов, выделенных от больных лептоспирозом, 
встречаются варианты штамма Г. ^агасйатса 1, дающие соагглютина- 
цию со штаммами группы Вейля (табл. 4). 

Штаммы патогенных лептоспир у песчанок выделены нами в энде- 
мичных по лептоспирозу районах, а также в пустыне Бетпакдала. 

Второй особенностью эпидемиологии данного заболевания является 
наличие спорадических случаев во все сезоны года, хотя вспышки при- 
урочены чаще к теплому времени. Это связано с биологией природного 
резервуара патогенных лептоспир [. Кагасйзюиса Г и Г. кагасйа- 
шса П — песчанок. 

Гребенщиковая песчанка выходит на поверхность я при 25°.мороза 
и при глубоком рыхлом снеге. ! 


' Эти виды песчанок обитают в пустынных степях и пустынях юга Казахстана. 
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В некоторых местах ее много на культурных землях, часто она жи- 
вет в дувалах, по арыкам, поросшим высокой травой, на складах, 
в усадьбах. На юге республики приносит значительный вред на складах 
и в жилых домах, уничтожая и загрязняя запасы продуктов. 

П> данным Института зоологии Казахской ССР, гребенщиковая 
песчанка водится на окраинах ряда городов юга Казахстана. Она любит 
влагу, охотно поселяется по берегам водоемов, на солонцеватых лугах, по 
берегам рек, на заброшенных поливных землях, поросших густой травой, 
на лугопастбищных территориях. 


Таблица 4 


Результаты реакций и агглютинации иммунными кроличьими сыворотками 
штаммов лептоспир, выделенных от гребенщиковой песчанки (Мегопез$ 
{атайсти$) и от большой песчанки (Юйотботу$ орйти$) со стандартными 
музейными и с казахстанскими штаммами лептоспир 


Штаммы лептоспир 


И С Казахстанский| Казахстанский 
ем м |щ | И 
з з з з 
З = = > У 
< | |8 1555 
5; 9 в 55 вые 
25 ра > 
|= Боя а ар. |3 1470 184 5 84 
Ее вара 
рр а ааа ера 
ел <|о |383 |9 9] 99 |= 
Антисыворотки штаммов, выделенных от песчанок 
Гребенщи- 
ковая 
песчанка 
143 || — | 10 0001 10000] — — 
422 —|—|— | — —|—|— —|—|—|— | 10000 100001 — — 
224 мм || — | — | 10 000] 10 000 — — 
Большая 
песчанка 
148 ||| — | 10 000 10000] — — 
141 ||| — | 10 000] 10 000] — — 
332 | — — 110000 10000 


Географическое распространение описываемой лептоспирозной лихо- 
радки на юге Казахстана совпадает с ареалом распространения песча- 
нок, установленным по данным Афанасьева. 

Лептоспирозные заболевания, вызываемые лептоспирами Г. Кагасй- 
атса Ти Г. кагасйпяюамса ИП, микробиологически и серологически уста- 
новлены у рогатого скота, лошадей, овец и верблюдов. В одной области 
во время вспышки лептоспироза среди телят в ноябре 1951 г. нами было 
выделено 5 штаммов лептоспир, оказавшихся идентизными по своей 
антигенной структуре со штаммами казахстанский [ и казахстанский П 
(табл. 5), выделенными от больных лептоспирозом людей и от песчанок 
большой и гребенщиковой. 

Идентичность антигенной структуры штаммов, выделенных от пес- 
чанок, со штаммами, полученными от больных лептоспирозом людей и 
от рогатого скота, говорит об эпидемиологическом и эпизоотологическом 
значении нового природного резервуара патогенных лептоспир — песча- 
нок Мегопез {датапйстиз и Юйотвоту$ ортиз. 
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Таблица 9 
Результаты реакций лизиса и агглютинации иммунными кроличьими 
сыворотками штаммов лептоспир, выделенных у рогатого скота со 
стандартными музейными и казахстанскими штаммами лептоспир 


Шгтаммы лептоспир 





Казах- 
ааа Казахстанский | стан- 
0 м [мы [3 1 
Антисыворотки з ЕН С 
штаммов, выделен-| 8 кк 1 
ных р о = р & с сы 58 3 
| 5191 |313 1313 9 |3 
ЗЕ © 3 |= [8.933 вы 1470 184 5 
Я 6 Е с: а а ЕЯ < 
318 =| 81353 |5 |885 31 3215 
$12 Е| < 9525 |5 [3833942 
№ 5 а РО, Зе | 1000 
№ 15 Ш 100001000 — 
№ 54 м — | — 1 10000110000: ’— 
№ 45 | — 1100001100007 = 
№ 10 еее 2110000110 боб 
Выводы 


1. Выделены новые типы патогенных лептоспир от больных лепто- 
спирозом людей Г[.. Кагасйзвииса [и Е. кагасйЯамса Ц. 

_2. Установлена своеобразная форма лептоспироза, вызываемая 
лептоспирами типа Г. Кагасй$атса Ги Г. Кагасйяатса П — казахстан- 
ская лептоспирозная лихорадка. | 

3. Выявлены новые природные резервуары патогенных лептоспир 
[.. кагасйатса, Ги Г. Еагасйюатса П — песчанки большой (Юйотботу$ 
орйти$) и гребенщиковой (МепопезДатайсти$). 


ИЗУЧЕНИЕ ЭПИЗООТИИ БЕЗЖЕЛТУШНОГО 
ЛЕПТОСПИРОЗА НА ПОПУЛЯЦИИ ПОЛЕВКИ ЭКОНОМКИ 
(М'СКОТО$ ОЕСОМОМО$ РАЁГ.) | 


Е. В. Карасева 


Из отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав.—акад. Е. Н. Павловский) 
Института эпидемиологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 
АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков) 


В течение ряда лет (1950—1953) нами совместно с В. В. Ананьиным 
проводилось изучение природного очага безжелтушного лептоспироза 
в одной из областей средней полосы СССР. По ходу работ был установ- 
лен основной носитель лептоспироза — влаголюбивый зверек — полевка 
экономка, — заболевания у которого в большинстве случаев вызываются 
лептоспирами типа Герозрта впрронрйоза и Герозрга пего. Были 
также выяснены территориальная приуроченность очага, его сезонные 
изменения и намечены основные пути ликвидации очага (В. В. Ананьин, 
Е. В. Карасева 1953— 1954). 

Однако для понимания структуры очага и для правильной органи-. 
зации борьбы с основным носителем инфекции — полевкой экономкой — 
потребовалось выяснение ряда вопросов, связанных с характером тече- 
ния эпизоотии в популяции грызунов. Для этого было проведено спе- 
циальное исследование возрастного и полового состава здоровых и зара- 
женных зверьков, обитающих на обследованной нами территории. 

Материалом для настоящей работы послужили результаты вскры- 
тий и исследований на носительство лептоспир 3347 полевок экономок. 
Возраст зверьков определялся автором по черепам с помощью возраст- 
ных эталонов, полученных при метке зверьков в природе. Всего было 
исследовано 1012 черепов при наличии 128 возрастных эталонов. | 

В августе и сентябре 1950 г., апреле, июне и августе 1951 г., в ян- 
варе, апреле, июле, августе и сентябре 1952 г., апреле, июне, июле, авгу- 
сте и сентябре 1953 г. для диагностики лептоспироза у зверьков мы 
использовали микроскопирование эмульсии из почек в темном поле и се- 
рологическое исследование крови. я 

В ноябре 1951 г., июне и ноябре 1952 г. лептоспироз у полевок эко- 
номок устанавливался только серологически. ! 





1 Полного сопоставления результатов исследований, полученных с помощью мик- 
роскопии и серологическим путем, проводить нельзя; однако общую тенденцию изме- 
нений интенсивности эпизоотии результаты серологических исследований, несомненно, 
отражают, так же как результаты микроскопии. 

Все бактериологические исследования проводились В. В. Ананьиным. В подборе 
зоологического материала принимали участие студенты МГУ А. Д. Бернштейн 
Е. В. Зубчанинова и А. И. Ильенко. 
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Помимо исследований мертвых зверьков в сезоны 1952 и 1953 гг., 
проводилось специальное наблюдение за живыми инфицированными 
зверьками в природе. Полевок метили отрезанием пальцев в разных ком- 
бинациях и выпускали на месте лова. При каждой последующей поимке 
у меченых зверьков исследовали мочу и кровь, полученную из надреза 
хвоста. Всего было помечено 728 зверьков, общее количество ловов и 
исследований — 4256. 

Безжелтушный лептоспироз у полевок экономок носит хронический 
характер и не приводит непосредственно к гибели зверьков. Передача 
инфекции среди грызунов происходит как алиментарным путем, так и 
при проникновении микроба через повреждение кожи. Своему потомству 
зараженные зверьки инфекции не передают. В. В. Ананьин ни у эмбрио- 
нов, ни у только что рожденных заведомо инфицированными самками 
молодых полевок лептоспир ни разу не обнаружил. 

Наши наблюдения за мечеными зверьками, у которых периодически 
исследовалась моча, а также анализ возрастного состава убитых поле- 
вок, показали, что среди зверьков, живущих в материнском гнезде, 
зараженных особей никогда не бывает. Зараженные зверьки появляются 
лишь среди полевок не моложе 1—2 месяцев, т. е со времени расселе- 
ния полевок по территории. 

Молодые расселяющиеся зверьки бывают вовлечены в эпизоотию 
в разные сезоны и годы неодинаково. Быстрота инфицирования их все- 
цело определяется интенсивностью эпизоотии среди взрослых особей и 
плотностью их населения. 

В год малой интенситности эпизоотии (1951) молодые зверьки 
|1/-—2-месячного возраста совсем не были заражены не только в июне, 
когда процент зараженных взрослых зверьков был особенно низок, но и 
в августе, когда интенсивность эпизоотии повысилась (табл. 1). 


Таблица 1 


Изменение процента зараженных среди 11/,—2-месячных полевок в зависимости 
| от интенсивности эпизоотии среди взрослых зверьков 
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В июне 1952 г. интенсивность эпизоотии была также небольшой и 
11/-—2-месячные зверьки были здоровыми. Но по мере нарастания ин- 
тенсивности эпизоотии в июле молодые зверьки уже начинали зара- 
жаться, а в августе и сентябре процент зараженных полевок в этой 
группе повышался. 

В год относительно высокой эпизоотии (1953) среди молодых зверь- 
ков встречалось некоторое количество зараженных зверьков уже в июне. 
По мере нарастания интенсивности эпизоотии увеличивался и процент 
зараженных среди молодых особей. 
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Из табл. 2 следует, что в 1952 г. с июня по сентябрь интенсивность 
заражения четко совпадала с возрастом зверьков: чем старше были особи, 
тем больше обнаруживалось среди них зараженных. 


Таблица 2 
Степень зараженности полевок в зависимости от их возраста 


Июнь Июль Август Сентябрь 
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Рис. 1. Сезонные изменения интенсивности эпизоотии в разные годыеь 


чая январь, мы обнаружили в популяции полевок, больных лептоспиро- 
зом; однако сезонные колебания интенсивности эпизоотии очень значи- 
тельны (рис. 1). 

Проследим, как в период нашей работы изменялся возрастной со- 
став популяции и какие возрастные группы полевок определяли интен- 
сивность и сезонный ход эпизоотии в отдельные годы. Нам удалось 
наблюдать ход эпизоотии в течение 4 лет, причем в 1950 и 1951 гг. 
интенсивность ее достигала пика поздней осенью (ноябрь), а в 1952 и 
1953 гг. наиболее высокая эпизоотия была отмечена в августе. 

На рис. 2 показан ход эпизоотической кривой за 2 года. 

В 1951 г. была небольшая численность полевок. Пик численности был 
достигнут в ноябре (рис. 2). Состав популяции характеризовался оби- 
лием взрослых зверьков. В августе перезимовавшие зверьки составляли 
около 30% всего населения, причем в подавляющем большинстве они 
были заражены лептоспирозом. В ноябре среди полевок сохранилось 
около 15% перезимовавших особей. Все эти зверьки были поголовно 
заражены лептоспирозом и среди всех зараженных особей они состав- 
ляли !/з (рис. 2). Полевки первых весенних пометов составляли в ноябре 
30% населения, и так же, как перезимовавшие полевки, почти поголовно 
были поражены лептоспирозом. Зверьки, родившиеся летом, составляли 
основную часть популяции, но заражены были в сравнительно неболь- 
шом проценте, поэтому их роль в увеличении общей эпизоотической 
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кривой была незначительна. К ноябрю 1951 г. интенсивность эпизоотии 
продолжала возрастать. Это объясняется поздним наступлением годо- 
вого пика численности и относительно малым вымиранием взрослых 
зверьков. 

Таким образом, осенний подъем эпизоотии 1951 г. определялся уве- 
личением численности и возрастным составом полевок. Низкая интенсив- 
ность эпизоотии, несмотря на большое количество взрослых зверьков, 
определялась, повидимому, малым количеством осадков. 
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Рис. 2. Зависимость интенсивности эпизоотии от изменения численности 
полевки экономки. 


1 — численность; 2 — интенсивность эпизоотии. 


-- 
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Примерно такую же картину мы наблюдали в 1950 г., когда от 
августа к сентябрю интенсивность эпизоотии продолжала увеличиваться 
в результате роста численности и наличия популяции старых особей. 

Совершенно иначе протекала эпизоотия в 1952 и 1953 гг. В январе 
1952 г. интенсивность эпизоотии была очень низка, к январю из популя- 
ции исчезли зверьки рождения 1950 г., почти не осталось также полевок, 
родившихся весной 1951 г.; основную массу составляли полевки, появив- 
шиеся на свет поздним летом и осенью 1951 г. Среди них было 2% зара- 
женных зверьков. По всей вероятности, зимой новых заражений полевок 
Лептоспирозом не происходит, так как отсутствует водный фактор пере- 
дачи инфекции; кроме того, полевки не размножаются и, передвигаясь 


18 Природная очаговость болезней человека 273 


в поисках корма по подснежным траншеям, мало контактируют друг 
с другом. 

К апрелю 1952 г., пока численность полевок оставалась низкой, ин- 
тенсивность эпизоотии не увеличивалась; зараженных зверьков было 
всего 1—2% (рис. 2). 
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Рис. 3. Возрастной состав популяции полевок экономок в разные месяцы и его влия- 
ние на ход эпизоотии. 
В секторах изображен возрастной состав популяции, на кривой — процент заражен- 
ных особей каждой возрастной группы от всех зараженных полевок в каждом месяце. 
А т 1951 Г» е 


1 — процент полевок, родившихся в 1950 г.; 2 — процент полевок, родившихся в апреле — мае 1951 г.; 
3 — процент полевок, родившихся в июне — июле 1951 г.: 4 — процент полевок, родившихся в августе — 
сентябре 1951 г. 


Б-— 1952 г. 


1 — процент полевок, родившихся в 1951 г.; 2 — процент полевок, родившихся в апреле—мае 1952 г.; 
3 — процент полевок, родившихся в июне — июле 1952 г.; 4 — процент полевок, родившихся в августе — 
сентябре 1952 г. 


Вероятно, зверьки заразились лептоспирозом еще осенью и сохра- 
нили инфекцию до весны. Это предположение подтверждается . экспе- 
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риментами А. С. Никифоровой (1951), которая показала, что лепто- 
спироурия может продолжаться у! полевок 8!/» месяцев, и В. А. Ана- 
ньина (1952), установившего срок лептоспироурии у полевок в 13 ме- 
сяцев. 

По мере роста численности увеличивается контакт между зверьками; 
небольшое число инфицированных полевок, сохранившихся с прошлого 
года, служит источником заражения здоровых полевок, чем обусловли- 
вается новый подъем эпизоотии (рис. 2). 

В июне 1952 г., так же как и в июне 1951 г., молодые зверьки еще 
не были вовлечены в эпизоотию, и все зараженные оссби были перези- 
мовавшими (рис. 3). | 

Сезонный ход эпизоотии резко отличается от такового в 1951 г. 
В 1952 г. пик численности был в августе (рис. 2). Популяция полевок 
характеризовалась молодым возрастным составом. Рост эпизостии с июня 
по июль в основном происходил за счет дальнейшего увеличения числа 
зараженных среди перезимовавших зверьков; в июле около 60% их было 
заражено лептоспирозом, что составляло уже менее !/з3 всей популяции, 
но в эпизоотии в значительной степени уже участвсвали подросшие 
зверьки первых выводков 1952 г. 

К августу эпизоотия продолжала распространяться, охватывая но- 
вые возрастные группы зверьков. К этому времени перезимовавшие 
зверьки были поголовно заражены лептоспирозом; несмотря на то, что 
в популяции их сохранилось сравнительно немного, среди зараженных 
зверьков они составляли примерно половину (рис. 3). 

В сентябре 1952 г. интенсивность эпизоотии начала падать благо- 
даря раннему затуханию размножения полевок и некоторому понижению 
их количества (рис. 2). Кроме того, к сентябрю сохранились лишь еди- 
ничные перезимовавшие особи; хотя все они были заражены лептоспиро- 
зом, доля их среди зараженных зверьков был ничтожна, и значительную 
часть популяции составляли полевки, родившиеся весной 1952 г.; они 
были поражены лептоспирозом более чем наполовину, однако имелось 
много 2—3-месячных полевок, зараженных в незначительном проценте 
случаев. Этим и определялось снижение общей эпизоотической кривой 
(рис. 3). 

В ноябре 1952 г. интенсивность эпизоотии упала. Зараженных зверь- 
ков было всего 8%; . перезимовавшие особи уже исчезли; основную же 
массу населения составляли зверьки летнего рождения, среди которых 
зараженных было мало. 

Следовательно, в 1951 г. к осени в популяции сохранилось много 
перезимовавших зверьков и интенсивность эпизоотии с августа по ноябрь 
увеличилась; в 1952 г. осенью популяция полевок состояла лишь из мо- 
лодых зверьков и в те же сроки интенсивность эпизоотии резко пони- 
зилась. 

1952 г. отличался от 1951 г. болыпим количеством осадков, вслед- 
ствие чего общая интенсивность эпизоотии летом этого года была выше, 
несмотря на молодой состав популяции. 

В 1953 г. характер эпизоотической кривой был такой же, как и 
в 1952 г., но размножение полевок экономок началось на 10 дней раньше, 
поэтому в июне плотность населения их была выше и некоторая часть 
зверьков первых выводков уже была заражена лептоспирозом. В 1953 г. 
эпизоотия достигла пика уже в августе; ксентябрю же вследствие пони- 
жения численности и отсутствия в популяции старых особей она пони- 
зилась. 

Таким образом, ход эпизоотии определяют возрастной состав попу- 
ляции и характер изменения численности полевок. 
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Выводы 


1. Взрослые полевки М{сгоЁи$ оесопотиз РаИ. во все сезоны пора- 
жены лептоспирозом в болышем проценте, чем молодые. 

2. Пик эпизоотической кривой совпадает с пиком численности поле- 
вок. В годы раннего достижения пика численности интенсивность эпи- 
зоотии снижается к осени, так как падение численности обусловлено 
быстрым вымиранием взрослых зверьков и к ноябрю популяция состоит 
исключительно из особей, родившихся во вторую половину лета. 

3. Возрастной состав популяции служит одним из показателей для 
прогнозов интенсивности эпизоотии. 
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СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫЕ ЖИВОТНЫЕ — РЕЗЕРВУАР 
ЛЕПТОСПИР НОВОГО СЕРОТИПА 
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Б. В. Высоцкий 
Из Приморского института эпидемиологии, микробиологии и гигиены 


Безжелтушный лептоспироз эндемичен для Приморского края. Раз- 
личными исследователями были выделены культуры лептоспир гриппо- 
тифоза, «Моняков», ДВ-А, каниколя и ДВ-П, а также представителей 
из группы Небаота4!{$, в частности 2. ауапи В. и №его. Перечислен- 
ные 7 серотипов лептоспир не исчерпывают, повидимому, всего много: 
образия возбудителей безжелтушного лептоспироза. 

Поиски источников инфекции среди диких грызунов дали возмож- 
ность установить, что восточные полевки (Мсго из писйпо реШсеиз$ 
Грота$) являются носителями трех типов’ патогенных лептоспир, в част- 
ности гриппотифозной, Аюйуапи В. и Мего. 

В одном из зверосовхозов при серологическом обследовании 78 пят- 
нистых оленей мы установили в 19% их инфекцию типа ДБ-А. Среди 
диких грызунов, выловленных на территории оленника, носителей лепто- 
спир ДВ-А установить не удалось. Бурундуки, в значительном количе- 
стве обитавшие в местах пастбища и подкормки оленей, обследованы 
не были. Серологически диагносцировалась инфекция типа М№его у 7 из 
9 обследованных диких лисиц. 

С лептоспирами типа гриппотифоза положительно реагировала сы- 
воротка одного из 8 колонков. 

Проведенными нами в прошлом обследованиями сельскохозяйствен- 
ных животных было установлено значительное распространение среди 
них лептоспирозной инфекции с возбудителями 1, П, ПГи УТ серотипов. 
Это обстоятельство дало основание рекомендовать ветеринарной орга- 
низации края вакцинацию сельскохозяйственных животных, которая про- 
водится с 1949 г. и является важнейшим звеном в профилактике без- 
желтушного лептоспироза человека. 

При серологическом обследовании в этом очаге 25 домашних гусей 
у 9 наблюдались положительные реакции, так же как у людей и живот- 
ных, только со штаммом «Моняков». Подобные же наблюдения других 
исследователей (В. И. Терских, 1945) говорят о необходимости выясне- 
ния роли водоплавающих птиц в эпидемиологии безжелтушного лепто- 
спироза. 

Мы наблюдали также распространение инфекции, бя 
лептоспирами «Моняков», среди поголовья крупного рогатого скота и 
в зимний период. Эти обстоятельства дают основание утверждать, что 
крупный рогатый скот является не только источником заражения людей 
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лептоспирами «Моняков» во время сезонных вспышек, нс и хранителем 
их в межэпидемический период. Как известнс, в литературе имеются 
сообщения о взаимосвязи лептоспироза людей и сельскохозяйственных 
животных, обусловленного и другими серотипами возбудителей. Учиты- 
вая эти обстоятельства, нельзя не согласиться с точкой зрения проф. 
В. М. Жданова, что крупный рогатый скот как вторичный резервуар 
лептоспирозной инфекции приобретает самостоятельное эпидемиологиче- 
ское значение. 

Изучая эпидемиологические особенности безжелтушного лептоспи- 
роза в Приморье, мы летом 1953 г. обследовали в одном из совхозов 
100 голов крупного рогатого скота. 

В качестве антигенов при постановке серореакций были взяты воз- 
будители 1, П, Ш, [У и \! серотипов, а также штамм лептоспир П-183, 
выделенный в Приморье Н. Н. Краминской от восточной полевки, кото- 
рый внашем опыте в иммунологических реакциях не отличался от серо- 
типа № его, выделенного В. В. Ананьиным и Е. В. Карасевой в европей- 
ской части СССР в 1950 г. 

Из 100 сывороток положительные реакции были получены в 75%, 
в том числе со штаммом []-183 в 60%. 

Клинически выраженные формы лептоспироза среди животных наб- 
людалась лишь в единичных случаях. 10 сывороток реагировали поло- 
жительно как со штаммом [. П-183 (серотип № его) (в титре от 1: 400 
до 1: 6400), так и с другими серотипами (в титре от 1: 400 до 1:3200). 
Кроме того, имелись одновременно: одна положительная реакция со 
штаммом «Моняков» в титре 1: 400, 5 реакций с ДВ-А г титре от 1: 400 
до 1: 3200, 4 реакции с каниколя в титре |: 400, 4 реакции с 2. айуапи В. 
в титре от |1: 200 до №: 800. 

Касаясь оценки полученного результата исследования 10 сывороток, 
можно предполагать, что животные были инфицированы различными 
серотипами лептоспир или обусловивший реакции возбудитель имел 
сложное антигенное строение. Мы также обследовали серологически 
в этом хозяйстве 7 свиней в возрасте 6—7 месяцев, причем в | случае 
имелась положительная реакция со штаммом Г. П-183 в титре 1: 1600, 
с 5 остальными серотипами реакция была отрицательной. В крови поро- 
сенка, забитого при острой форме заболевания с явлениями желтухи, 
нами бактериоскопически были обнаружены лептоспиры. Посевом его 
крови на фосфатно-сывороточную среду выделена культура, которая при 
подкожном инфицировании морской свинки весом в 200 г вызвала на 
7-й день 2-дневную температурную реакцию. На 14-й день с момента 
заражения сыворотка свинки агглютинировала гомологичную культуру, 
а также штамм []-183 в равном титре 1 : 12 800. 

Следует отметить, что случаев заболеваний лептоспирозом среди 
людей в совхозе не отмечалось. Пастбища крупного рогатого скота, 
имеющие естественные водоемы, были расположены на расстоянии 
7—8 км от населенного пункта. На территорию совхоза из-за отсутствия 
естественного водоема и водопровода вода подвозилась и сливалась 
в чаны. Это обстоятельство исключало возможность распространения 
животными инфекции в населенном пункте через воду. 

Грызунов на территории совхоза и пастбища было небольшое коли- 
чество: на 200 ловушко-суток — 4 домашних мыши, 14 полевых мышей 
и 2 восточных полевки; при обследовании на лептоспироз все они дали 
отрицательный результат. 

о Дополнительно в этом районе обследовались 63 диких грызуна, 
в частности 44 полевых мыши, 13 восточных полевок, 3 даурских хомяка 
и 3 крысы карако. 
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Носительство лептоспир № его было установлено у 4 восточных поле- 
вок и у 1 даурского хомяка (Сисейшиз Багабеп$15), причем у даурского 
хомяка и 1 восточной полевки оно Прекратилось по истечении 3 месяцев 
наблюдения, 2 другие полевки являлись выделителями на протяжении 
полугода. Следовательно, восточные полевки могут считаться храните- 
лями лептоспир Лего в межэпидемический период. У 1 забитого грызуна 
лептоспиры были обнаружены во взвеси почек. Сыворотка этого грызуна 
агглютинировала лептоспир №го, П-183 и выделенный нами от поро- 
сенка штамм в титре |: 1200. Реакция со штаммом Ауати В. в разве- 
дении сыворотки 1: 10 и выше оказалась отрицательной. 

В нашем наблюдении над длительностью и массивностью выделения 
восточными полевками лептоспир Ауатё В. было установлено, что дли- 
тельное (свыше года) носительство лептоспир сопровождалось утратой 
ими вирулентности для морской свинки, восточных ползвок и потомства 
грызуна-носителя. Закономерность данных этого наблюдения в дальней- 
шем не проверялась. 

Нами была также испытана вирулентность лептоспир М№его, выде- 
лявшихся одной из восточных полевок на протяжении 5 месяцев наблю- 
дения. Зная из сообщения А. А. Варфоломеевой и Г. Н. Ковальского 
о чувствительности молодых кроликов к лептоспирозной инфекции, мы 
подкожно заразили 2 животных весом 300 и 350 г мочой полевки в объеме 
0,25 мл, содержащей в поле зрения до 10 активно подвижных особей. 
На 7-й день с момента заражения у обоих кроликов температура повы- 
силась; лихорадочный период продолжался в течение 5 суток. Кролики 
остались живы. При посеве их крови (в момент подъема температуры) 
выделить культуру не удалось. Следует отметить, что при попытках 
выделения лептоспир М№его засевом взвеси почек и мсчи грызунов на 
фосфатно-сывороточную среду бывали нередко неудачи, так как лепто- 
спиры в посевах очень часто постепенно отмирают в течение 1—2 недель. 

На фосфатной смеси без сыворотки с рН 7,2, а гакже в водопро- 
водной и дестиллированной воде нейтральной реакции они отмирают 
через 1—2 суток, что должно ‹свидетельствовать об их нестойкости во 
внешней среде. 

Имея в своем распоряжении штамм лептоспир № его, мы обследо- 
вали за последнее время крупный рогатый скот из различных районов 
края, в общей сложности свыше 1000 животных. Вопреки полученным 
в предыдущие годы результатам, оказалось, что наибольший процент 
положительных реакций обнаруживается не с лептоспирами «Моняков», 
а со штаммом №его. 

Приведенные данные свидетельствуют, что свиньи и крупный рога- 
тый скот являются дополнительным резервуаром лептоспир серотипа 
Мего. В связи с этим для специфической рациональной профилактики 
лептоспироза сельскохозяйственных животных в крае, что является 
одним из важнейших звеньев в предупреждении этой инфекции у людей, 
необходимо обеспечение ветеринарной службы соответственной вакци- 
ной, содержащей дополнительный антиген (серотипа М№ его). 

В эпидемиологии безжелтушного лептоспироза, наряду с достигну- 
тыми успехами, имеется еще немало невыясненных положений. 

Однако совместные рациональные действия медицинских и ветери- 
нарных работников являются одним из важнейших условий профилак- 
тики этой инфекции. 
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ РОЛИ ЖИВОТНЫХ 
В РАССЕИВАНИИ ВИРУСА В ПРИРОДНЫХ ОЧАГАХ 
КЛЕЩЕВОГО (ВЕСЕННЕ-ЛЕТНЕГО) ЭНЦЕФАЛИТА 


Е. Н. Левкович, Е. С. Сарманова и А. Л. Думина 


Из Института вирусологии им. Д. И. Ивановского АМН СССР 
(дир. — проф. П. Н. Косяков) 


В разработанном акад. Е. Н. Павловским учении о природной оча- 
говости трансмиссивных заболеваний большое внимание уделено законо- 
мерностям, лежащим в основе природной очаговости клещевого энце- 
фалита. 

Е. Н. Павловским и его сотрудниками было детально изучено зна- 
чение различных млекопитающих и птиц в качестве хозяев клещей — 
переносчиков энцефалита. Болышое количество исследованьй было по- 
священо изучению спонтанной зараженности этих животных. Однако 
специфические факторы, характеризующие взаимосвязи между позвоноч- 
ными животными и зараженными вирусом клещами, остались до сих пор 
мало затронутыми исследованиями вирусологов. 

Несомненно, для правильного учета роли животных в диссеминации 
вируса, а следовательно, для выяснения путей круговорота вируса в при- 
роде необходимы прежде всего данные по определению динамики цир- 
куляции вируса в крови животных, обусловливающие возможности полу- 
чения вируса клещами-переносчиками. Исходя из этих предпосылок, изу- 
чалась динамика вирусемии у лабораторных и диких млекопитающих, 
а также у птиц, подкожно зараженных вирусом клещевого весенне-лет- 
него дальневосточного энцефалита (Е. С. Сарманова). 

Определение вирусемии у восприимчивых и ре- 
зистентных лабораторных животных--белых мы- 
шей и крыс. Животные заражались различными дозами вируса; 
после чего у них бралась кровь (в сроки от 5 минут до 15 дней) и 
вводилась в различных концентрациях в мозг белым мышам. Клиниче- 
ски выраженное заболевание у белых мышей свидетельствовало о нали- 
чии вируса’в крови доноров. Чтобы выявить в крови доноров минималь- 
ные (субинфицирующие) дозы вируса, применялся метод последователь- 
ных пассажей. 

В первой группе опытов при заражении белых мышей подкожно 
10 ОГлм вируса клещевого энцефалита вирус мог быть обнаружен в не- 
значительном количестве уже через 5 минут после заражения. Через 1, 3 
и 6 часов вирус обнаруживался с большой трудностью или вовсе не об- 
наруживался, что объяснялось, повидимому, поступлением его в цен- 
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тральную нервную систему. Однако через день, а также через 2, 3, 4, 
5 дней после заражения вирус в крови находился в наибольших титрах 
(разведение крови 10“). С 6-го дня наблюдалось постепенное снижение 
концентрации вируса в крови. Минимальное количество его было на 
11-й день. 

При подкожном заражении белых мышей одной ей дозой 
вируса вирусемия наблюдалась с 1-го по 8-й день. 

Интересные данные были отмечены в опытах параллельного изуче- 
ния вирусемии у белых мышей с выраженными клиническими проявле- 
ниями и внешне здоровых. У последних вирус в крови циркулировал до 
9-го дня в высокой концентрации, что говорило о возможности бессимп- 
томного вирусоносительства. 


У белых крыс, зараженных подкожно массивной 
дозой вируса, вирус в крови обнаруживался от 5 минут и до 6 дней. 
Максимальный титр его (10-2) установлен с 6 часов до 2 дней. 

Из мозга подкожно зараженных крыс вирус выделялся в пассажах 
до 15-го дня. 

При заражении крыс. дозой в 10 раз меньшей вирус в крови обнару- 
живался до 2 дней. Максимальное его количество отмечалось с | часа 
до б часов после заражения. 


Таким образом, эти данные свидетельствуют, что длительность и 
высота вирусемии находятся в прямой зависимости от заражающей дозы 
вируса, а также от степени восприимчивости животных. 

Опыты на белых крысах интересны с точки зрения выявления роли 
невосприимчивых животных в качестве возможного источника зараже- 
ния клещей, поскольку вирус циркулирует в крови таких животных в те- 
чение времени, вполне достаточного для насыщения личинок и нимф. 
Длительное пребывание вируса в мозгу крыс (до 15 дней при подкож- 
ном заражении) говорит об отсутствии параллелизма вирусемии с пре- 
делом фиксации вируса мозговой тканью. Это обстоятельство с большой 
наглядностью демонстрирует невозможность полной оценки эпидемиоло- 
гической роли животных только по успешности выделения вируса из 
мозга и подчеркивает необходимость для этой цели прямых исследова- 
ний по вирусемии. 


Из диких животных полевка обыкновенная (Мсгойиз$ агоаЙ5$ РаИ.) 
весьма восприимчива к экспериментальному заражению вирусом клеще- 
вого энцефалита. В наших исследованиях вирусемия у полевок при за- 
ражении их укусами вирофорных нимф [хо4ез регзшса и; (12 штук) 
наблюдалась с 3 до 8-го дня. Наибольший титр вируса в крови был от 3 
до 6-го дня после заражения. 

У полевок, зараженных подкожно дозой 10 От зируса клещевого 
энцефалита, вирусемия обнаруживалась от 3 до 10-го дня. Наивысший 
титр вируса в крови наблюдался через 3 дня после заражения. 

Бурундуки (Ешапиаз аяайсиз опетюйз Вопй.), по данным В. Д. Со- 
ловьева (1938—1940) являются бессимптомными носителями вируса кле- 
щевого энцефалита. 

При заражении нами бурундуков укусами 17 зараженных нимф /хо4е$ 
регзисайи$ вирусемия наблюдалась с 3-го по 10-й день. Максимальное 
количество вируса в крови приходилось на 6-й день после заражения. 
При подкожном заражении бурундуков 19 ВЁЬт вирус в крови был 
с 4-го по 10-й день. Длительное бессимптомное вирусоносительство у бу 
рундуков имеет большое значение потому, что эти грызупы наиболее 
распространены в тайге. На них кормится болышое количество [хо4е$ 
регзшса4{и$, особенно личинки и нимфы (П. Мариковский). Способность 
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длительно сохранять вирус в крови при подкожном заражении указы- 
вает, повидимому, на первостепенное значение бурундуков в заражении 
клещей. | 

Вирусемия у домовых мышей (Миз тизси/из [..), зараженных под- 
кожно той же дозой вируса энцефалита, наблюдалась в сроки от 3-го по 
10-й день. Наибольшая концентрация вируса отмечена через 6 дней 
после заражения. 

Вирусемия у европейских ежей (Ейтасеи$ еигораеиз$ [..), заражен- 
ных массивной дозой вируса клещевого энцефалита, наблюдалась в вы- 
сокой концентрации до 15-го дня. Подсаженные на зараженного ежа 
свежие личинки /хо4ез регзшсиз$ и снятые на 6-й день в насытившемся 
состоянии, содержали вирус, который обнаруживался как при непосред- 
ственном исследовании личинок, так и в последующей (нимфальной) 
стадии (А. Л. Думина). 

Вирусемия у сусликов (СЙеЦиз та]ог Ра.) при заражении их мас- 
сивными дозами вируса держалась до 8-го дня. Нам впервые удалось 
воспроизвести у них клинически выраженное заболевание. 

Таким образом, ясно, какую роль играют дикие животные в процес- 
се циркуляции вируса в природных очагах клещевого энцефалита. Наши 
опыты заставляют предполагать также, что снабжать вирусом клещей- 
переносчиков могут не только восприимчивые (полевка, еж, домовая 
мышь и др.), но и невосприимчивые к заболеванию животные (бурун- 
дук, суслик и др.). Длительность циркуляции и титр вируса в крови та- 
ких животных, можно думать, вполне достаточны для заражения парази- 
тирующих на них клещей. 

Вирусемия изучалась и на птицах: чечетках (Асапй15 Ппапа), во- 
робьях (Ра55ег аотезИсиз), овсянках (Етфетга сИтпе!а). Самый факт 
заражаемости вирусом клещевого энцефалита птиц был установлен 
лабораторно И. А. Москвиным и В. Д. Соловьевым; в естественных усло- 
виях (Супутинский заповедник) это наблюдал И. А. Москвин. 

Наши исследования были поставлены с целью оценки возможной 
роли птиц в диссеминации вируса. Можно допустить (Е. Н. Павловский, 
И. А. Москвин), что птицы, спонтанно зараженные вирусом энцефалита, 
при перелетах (или миграциях) из эндемического очага на дальние рас- 
стояния могут являться источником заражения вирусом энцефалита здо- 
ровых клещей на новых местах; птицы также транспортируют на себе 
вирусофорных клещей. 

Поставленные нами опыты показали длительную вирусемию (до 
15-го дня у чечеток и до 4—6-го дня у овсянок и воробьев) и высокий 
титр вируса в крови птиц, что, надо полагать, вполне может обеспечить 
заражение нимф и личинок Гхо4ез регзшсайиз. 

Наблюдения, проведенные по изучению вирусемии при эксперимен- 
тальном внутримозговом и подкожном заражении домашних животных 
(овец и коз) вирусом клещевого энцефалита, обнаружили длительную 
циркуляцию вируса в их крови (до 10 дней при титре вируса 107?) 
(Е. Н. Левкович, Т. С. Шутова и И. А. Робинзон). При этом была пока- 
зана также способность вируса клещевого энцефалита переходить в мо- 
локо зараженных коз (Е. Н. Левкович, Е. Н. Левкович и Т. А. Боро- 
дина, М. П. Чумаков и др.). 

Эти данные имеют важное значение, поскольку указывают на воз- 
можность заболевания людей при употреблении ими в пищу сырого мо- 
лока зараженных животных (М. П. Чумаков и др.). 

Опыты изучения вирусемии у лабораторных и диких млекопитаю- 
щих, а также птиц дают материал для уточнения схемы циркуляции 
вируса в природе. 
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Ухудшение защитных и кормовых условий жизни грызунов лишает 
эндемические очаги энцефалита специфических качеств, нарушает цир- 
куляцию вируса в природе и тем самым может привести к ликвидации 
или ослаблению этих очагов. 

Роль того или иного позвоночного животного как диссеминанта 
вирусной инфекции непосредственно зависит от степени его восприимчи- 
вости к вирусу, а также от наличия или отсутствия антител в сыворотке 
животного, на котором клещ питается. С целью изучения влияния имму- 
нобиологических (гуморальных) факторов организма животных на 
судьбу вируса в клещах был поставлен ряд опытов (А. Л. Думина). 
Исследования проводились с учетом влияния степени иммунитета хозяев. 
клещей-переносчиков на процесс передачи вируса в условиях одновре- 
менного кормления клещей доноров и реципиентов. Подопытные клещи 
содержались в теплице при температуре 25—27° в пробирках с увлаж- 
ненными опилками. 

В опытах Г серии были использовны белые мыши. Нейтрализацион- 
ный индекс сыворотки их крови был равен 588. На каждую мышь под- 
саживалось по 20 нимф доноров и до 100 личинок реципиентов. Клещи 


доноры содержали вирус в титре 10—°—10“. Исследование крови живот- 
ных на вирусемию, гредпринятое на 4-й день кровососания клещей, дало 
отрицательный результат. В клещах реципиентах, испытанных после 
превращения в следующие фазы развития методом кормления и суспен- 
зионным методом, вируса также выявлено не было. 

В крови контрольных, неиммунных, мышей вирус содержался в ти- 


т о 
трах 10 `и 10 °.В клещах реципиентах, питавшихся на этих животных, 


вирус был обнаружен в титре 107. 

П серия. исследований была проведена на иммунных морских свин- 
ках. В трех опытах были взяты взрослые 7-недельные свинки и в двух— 
юные — 7-дневного возраста — наследственно иммунные животные. Ней- 
трализационные индексы сывороток подопытных животных колебались 
в пределах 173—3162. 

На каждое животное были подсажены нимфы доноры [хо4ез рег- 
$исиз по 20 экземпляров и личинки реципиенты — до 200 экземпля- 
ров. Во всех опытах в крови иммунных животных и соответственно в кле- 
щах реципиентах вирус обнаружен не был (при положительных резуль- 
татах выделения в контроле). В контрольных опытах особого внимания 
заслуживали факт высокой вирусемии у неиммунных юных морских сви- 
нок (титр 10°) и`высокие показатели заражаемости вирусом клещей 
реципиентов. (У имаго суспензионным методом вирус был обнаружен 
в титре НН 

В опытах ПТ серии была исследована способность клещей реципиен- 
тов заражаться вирусом при кровососании на иммунных животных, кото- 
рым вводилась массивная доза вируса. 

Учитывая высокую степень искусственно созданного иммунитета 
у животных, последним в период кровососания клещей реципиентов вво- 
дился подкожно вирус в болыших дозах двукратно по 0,25 мл белым 
мышам, двукратно по 2 мл морским свинкам и по 10 мл кроликам в раз- 
ведении 10’). 

Вирус обнаруживалея в крови в незначительных концентрациях 
у иммунных белых мышей и морских свинок в первом и во втором пас- 
сажах, а у кроликов во втором пассаже в течение 1 дня. Исследование 
кормившихся на этих животных клещей реципиентов на вирусоноситель- 
ство дало отрицательные результаты при положительных контролях. 
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Таким образом, даже в условиях массивного заражения иммунных 
животных клещи реципиенты не могли заразиться вирусом при кро- 
вососании. | 

Ряд опытов был посвящен выяснению способности зараженных кле- 
щей сохранять вирус в потомстве после кровососания на иммунных жи- 
вотных. Клещей кормили при переходе их в следующую фазу метамор- 
фоза (имаго или личинки). Вирус в клещах донорах сохранялся и пере- 
давался трансовариально потомству; однако количественный учет вируса 
методом суспензии показал снижение его титра. Так, в двух опытах после 
кровососания на иммунных белых мышах титр вируса в клещах был 


—1 —1,2 к —о, 
равен 10 `—10`” при титре вируса в контроле 10`3—10`3°. В опытах 
после кровососания на иммунных морских свинках титр вируса был ра- 
4] —3, 
вен 10; в контроле 10“. 


Выводы 


1. Изучение динамики вирусемии у млекопитающих и птиц необхо- 
димо для точной оценки их роли как природного источника заражения 
клещей, определяющего диссеминацию вируса в эндемических очагах 
клещевого энцефалита. 

2. Все проведенные исследования устанавливают зависимость дина- 
мики вирусемии от степени восприимчивости животных. 

Восприимчивые животные при заражении их минимальными дозами 
вируса обнаруживают длительную вирусемию (в высоком титре). 

У невосприимчивых животных размножения вируса в центральной 
нервной системе не происходит и фиксация вируса идет по угасающему 
типу. Продолжительность циркуляции и концентрация вируса в кровя- 
ном токе этих животных меньшие, чем у восприимчивых. 

3. Наибольшую роль в диссеминации вируса в природе должны 
играть зараженные восприимчивые животные, особенно с бессимптом- 
ным течением заболевания, поскольку они не погибают и могут зара- 
жать многие партии клещей. 

Роль невосприимчивых животных в диссеминации вируса должна 
быть расценена также высоко, поскольку наблюдаемая у них вирусе- 
мия, повидимому, может быть достаточной для заражения клещей-пере- 
НОСЧИКОВ. 

4. При оценке эпидемиологической роли отдельных видов животных, 
обследованных нами на вирусемию, особое внимание должно быть обра- 
щено на бурундука, который является широко распространенным обита- 
телем тайги, имеет высокие показатели вирусемии и обычно подвер- 
гается массовому нападению клещей. Мышевидные грызуны при 
наличии большого их количества в эндемических очагах клещевого энце- 
фалита могут играть существенную роль в диссеминации вируса. 

Опыты на птицах обнаружили высокие количественные показатели 
и длительность вирусёмии, что указывает на возможнук' роль птиц в рас- 
пространении энцефалита. 

5. При кровососании на иммунных животных в условиях их искус- 
ственного заражения не отмечено закрепления вируса в клещах реци- 
пиентах при положительных данных в контрольных опытах — кровосо- 
сания клещей того же вида на нормальных животных. 

6. Опыты одновременного кровососания на иммунных животных кле- 
щей реципиентов и доноров также показали, что заражения клещей 
реципиентов не происходит. Наиболее отчетливо влияние иммунного 
организма животных на вирусоносительство у клещей реципиентов было 
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отмечено в опытах кровососания на наследственно иммунных юных 
морских свинках. 

7. В клещах донорах после кровососания на иммунных животных 
вирус сохраняется и передается по ходу метаморфоза и трансовариально 
потомству, что отмечается при сравнительных исследованиях методами 
кормления и суспензии. Титр вируса в клещах донорах, накормленных 
в предыдущей фазе превращения на иммунных животных, ниже, чем 
таковой в контроле. 

8. Указанные исследования демонстрируют, что одним из факторов, 
ограничивающих распространение вируса клещевого энцефалита в при- 
роде, может быть паразитирование переносчиков на иммунных животных. 

9. Наличие длительной вирусемии у коз сопровождается переходом 
вируса в молоко, поэтому надо рекомендовать проведение специфической 
вакцинации этих животных в очаге клещевого энцефалита. 
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ультравирусных энцефалитов. Сообщение У. Клещ /хо4ез$ псти$ как переносчик кле- 
щевого (весенне-летнего) энцефалита. Мед. паразитол. и паразитарн. болезни, 1944, 4, 
91—92. — Шубладзе А. К. Патогенез весенне-летнего энцефалита. Сообщение 1. 
Распределение вируса весенне-летнего энцефалита в организме восприимчивых и невос- 
приимчивых лабораторных животных. Арх. биол. наук, 1939, 56, 2, 83—96. 


ИСПЫТАНИЕ МЕТОДА ПРЯМОГО ИСТРЕБЛЕНИЯ | 
КЛЕЩЕЙ /ХОРЕ$ РЕК$ОГСАТИ$ В ПРИРОДЕ! 


Н. Н. Горчаковская 


Из лаборатории энцефалитов (зав. — проф. Е. Н. Левкович) Института вирусологии 
им. Д. И. Ивановского АМН СССР (дир. — проф. П. Н. Косяков). 


Еще в 1939 г. акад. Е. Н. Павловский считал одной из главных 
задач борьбы с природноочаговыми инфекциями «выведение из состава 
биоценоза очага ведущих компонентов (хозяев доноров, реципиентов и 
переносчиков) ». 

Впервые опыты по истреблению клещей провел Г. С. Первомайский 
(1938). Такие вещества, как 5% водный раствор лизола, 10% раствор 
нафтализола и 2% раствор фенола вызывали гибель 92—100% клещей 
Гхо4ез регзшсаиз и Наетарйуза!з сопстпа в течение 7—10 дней. В опы- 
тах И. Е. Скорина (1946) при обработке площадки в 2 м? 1% раствором 
препарата «К» и 1% раствором лизола количество клещей по сравнению 
с контролем уменьшилось вдвое. 

Л. Н. Погодина и проф. Н. Г. Олсуфьев (1950) провели работы по 
уничтожению клещей Дегтасетог рёс№з на скоте препаратами ДДТ; 
эффективность истребления клещей достигала 99,83%. В Узбекистане 
А. С. Лутта (1950) испытала действие ДДТ и ГХЦГ на клещей Воорй- 
[и5 сщсагоиз, обрабатывая ‘площадку леса в 2 м? с нормой расхода 
препарата 3,8 и 5 г. технического вещества на 1 м?; все подопытные 
клещи погибли. На основании этого автор считает, что получасовый кон- 
такт клещей с данными препаратами достаточен, чтобы у них наступил 
паралич. 

Руководствуясь положением акад. Е. Н. Павловского и упомяну- 
тыми работами, мы в 1951 г. провели лабораторные, а в 1952 и 1953 гг. — 
полевые опыты по’ изучению действия препаратов ДДТ и гексахлорана 
на переносчиков возбудителя клещевого энцефалита — клещей [х04е$ 
регзшса1и$. Одновременно с нами и независимо от нас испытание гекса- 
хлорана в борьбе с клещами [хо4ез регзшсаиз в прпроде проводили 
сотрудники Томской областной противомалярийной станции. 

В наших лабораторных опытах был испытан в различных условиях 
контакт клещей Гхо4ез регзшса из с препаратами ДДТ и ГХЦГ 
(Н. Н. Горчаковская и А. Д. Лебедев) — во всех случаях наступал 
паралич и клещи гибли. В одном случае клещи были помещены на 


1 Данная работа является трудом коллектива сотрудников Института вирусоло- 
гии АМН СССР, Центрального научно-исследовательского дезинфекционного института 
и областных противомалярийных станций. Консультации проводили проф. П.Г. Сер- 
гиев и проф. В. А. Набоков. 
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имитированную лесную подстилку, выдержаны под снегом на улице и после 
стаивания почти всего снега над ними обработаны эмульсией ДДТ. Все 
клещи погибли, не выходя из подстилки (мертвые клещи были найдены 
в самом нижнем слое подстилки, граничащем со слоем земли). Клещи 
в Параллельно поставленном контроле остались живыми. 

В 1952 г. мы проводили такие работы в природном очаге клещевого 
энцефалита с участием сотрудников Куйбышевской областной противо- 
малярийной станции (А. Б. Левит и А. А. Колесников) и Центрального 
научно-исследовательского дезинфекционного института (Л. И. Брик- 
ман). На 3 площадках леса по 3000 м? и 2 по 1000 м: были испытаны 
эмульсия ДДТ, суспензия и дуст ГХЦГ. Гидропультом и ручным спосо- 
бом эти препараты 24—25/У были нанесены на подстилку леса и расти- 
тельность до | м высоты в норме расхода Зи 1 г технического вещества 
на | м?!. До обработки, а затем после нее до конца клещевого сезона 
велся учет количества взрослых клещей на опытных и контрольных участ- 
ках. Однократная обработка подстилки леса и растительности до 1 м 
высоты препаратами ДДТ и ГХЦГ даже при меньшей норме расхода 
вызывала полную гибель клещей Г[хойез регзшса! и. На обработанных 
участках клещей не было до конца клещевого сезона. Прошедшие 
дожди и довольно резкая смена температуры не снизили действия 
использованных препаратов. 

Отлов мышевидных грызунов на опытных и контрольных участках 
и учет их эктопаразитов показал, что зверьки и тем более птицы могут 
заносить клещей из необработанной территории леса на обработанные 
участки. 

В сезон 1953 г. опыты прямого истребления клещей [хо4ез регзи!- 
си в природных очагах были продолжены и расширены. Работы про- 
водились совместно сотрудниками Института вирусологии АМН СССР 
(Н. Н. Горчаковская, Н. Л. Гершкович и И. В. Тарасевич), областных 
противомалярийных станций (А. Б. Левит, Ю. И. Гадалин, А. А. Колес- 
ников, Е. Д. Чигирик) и Центрального научно-исследовательского дезин- 
фекционного института (С. А. Шилова). В работе принимали участие 
студенты МГУ и Московского педагогического института. | 

В Куйбышевской области на 26 га леса были испытаны: ДДТ в фор- 
мах дуста (нормы расхода 0,3, 0,6, 0,8 и | гт. в. на 1 м?) и суспензии 
(0,Зи 0,6 г т. в. на 1 м?), ГХЦГ в форме дуста (нормы расхода 0,3, 0,6, 
0,38 и 1 гт. в. на 1 м?) и суспензии (0,6 и 0,8 гт. в. на 1 м?):; проводи- 
лись наземная обработка (17—20/\У) и обработка с самолета (11—13/У), 
сплошная и несплошная. Величина опытных площадок — 1, чаще 2 га. 

В Кемеровской области дусты, эмульсии и суспензии ДДТ и ГХЦГ 
были испытаны на 18 га каждый в нормах расхода 1,5, |1 и 0,5 г т. в. 
на | м?, испытана сплошная наземная обработка опытных площадок 
в |1 га (13—16/У). 

Учет количества взрослых клещей проводился до обработки, а затем 
регулярно до конца клещевого сезона на обработанных и контрольных 
площадках. Учет велся порознь на границах участков и в их центре. 
Регулярно отлавливались ловушками-давилками мышевидные грызуны 
для учета действия препарата на личинок и нимф. Кроме этого, прово- 
дилось испытание длительности действия акарицидных свойств препа- 
рата в нижнем ярусе леса. 

После обработки опытных площадок клещи на них, как правило, 
исчезали; в редких случаях единичные взрослые клещи попадались на 


1 Далее граммы технического вещества на | м? будем сокращенно обозначать 
«г т. в. на | м*». 
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границах и еще реже в центре опытных площадок (табл. 1 и 2). Клещи 
не появились на обработанных участках до конца клещевого сезона, 


тогда как на контрольных площадках за это время количество их дохо- 
дило до максимума и затем снижалось. 


Таблица 1 


Результаты опыта истребления клещей наземной обработкой препаратами ДДТ 
(с 20/У по 9/УП) в Куйбышевской области 





| 
Количество 





Количество Количество |клещей в сред- Эффектив- 
человеко-часов! СОбранных нем на ность — гибель 
клещей человеко-час клещей в °/о 
Враницы, участков ........ 73 23 0,31 98,4 
иентры ‘участков... ›.... 73 13 0,17 99,1 
Е ан 49 968 | 19,7 
Таблица 2 


Результаты опыта истребления клещей обработкой с самолета дустом ДДТ 
(норма расхода 1,0 и 0,6 гт в. на 1 м?) в Куйбышевской области 


Количество 
Количество Количество |клещей в сред- Эффектив- 
человеко-часов! СОобранных нем на ность — гибель 
клещей человеко-час клещей в % 
Границы участков ....... 26 1%, 0,65 94,6 
Центры, участков. ....... 25 5 0,2 98,3 
и ПО ИЦ 30 359 11,97 


Наибольшая эффективность отмечалась при наземной обработке 
суспензиями; при дозировке в 0,3 г т. в. на {1 м? — 99,2, при расходе 
0,6 гт. в. на 1 м’ —100% гибель клещей. Наименыший эффект был по- 
лучен при наземной обработке дустами ДЛТ в дозе 0,3 г т. в. на 1 м? 
(96,0%) и авиаопылении (суммарно по границам и центрам участков 
95,6—96,8%). Несплошная обработка (препарат наносился перекрещи- 
вающимися полосами в 5 м шириной с промежутками между ними 
7—10 м) дала эффективность в 98% — очень близкую к таковой при 
сплошной обработке. 

Эффект действия очевиден из данных табл. 3. 


Таблица 5 


Результаты опыта истребления клещей в Кемеровской области в процентах 
гибели клещей за весь сезон работы 


ддт ГхЦГ 
Форма препарата норма расхода препарата норма расхода препарата 
мб 1,0 1,5 0,5 1,0 1,5 
И... 1 100 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 
ВИ И... 100,0 97,7 100,0 99,1 99,7 99,7 
пении ........ 96,4 98,8 98,8 96,3 98,8 99,2 


Во всех случаях учет половозрелых клещей проводился сбором их 
с перерасчетом в среднем на человеко-час. На обработанных участках 
за весь сезон при многократных проверках не было обнаружено ни одного 
клеша или попадалось всего 1—3, 8—9 на участке, тогда как на 
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контрольных участках добывалось 45, 77, 117, 260 клещей. Из 40 клещей, 
собранных за весь сезон на 18 опытных участках, 29 были взяты на гра- 
ницах участков и 11 — в центре обработанных площадок. Эффективность 
истребления клещей в центре всегда была выше, чем на границах. 

Отметить какую-нибудь разницу в эффективности действия на кле- 
щей препаратов ДДТ и ГХЦГ мы не можем. В испытанных нами дози- 
ровках они оказали практически одинаковое влияние. То же можно ска- 
зать о дустах, суспензиях и эмульсиях; они оказались практически рав- 
ноценными. Повидимому, разница между ними скажется в дальнейших 
снижениях норм расхода препарата, что в некоторой степени уже наме- 
чается: при испытаниях в Куйбышевской области дозировка дуста в 0,3 г 
т. в. на |1 м? (ручное распыление) дала меньший эффект, чем суспензии, 
разбрызгивающиеся из автомакса. | | 

В Куйбышевской области, где испытывались препараты ДДТ в пе- 
риод. подъема заклещевения в 1953 г., в среднем на сборщика в час при- 
ходилось 25—40 клещей. В другом районе, где испытывались препараты 
ГХЦГ, количество их не превышало 8,8. В Кемеровской области, напро- 
тив, небольшое количество клещей было в том лесном массиве, где испы- 
тывались препараты ДДТ (не более 6 клещей на человеко-час); препа- 
раты ГХЦГ испытывались в лесном массиве, где ‘в период пика встреча- 
лось от 16 до 28 клещей на человеко-час. 


——_А 


Испытание длительности действия препаратов ДДТ и ГХАЦГ в ниж- 
нем ярусе леса проводилось следующим образом: через определенные 
промежутки времени в лесу бралась проба лесной подстилки, сохранив- 
шей следы препарата; на нее выпускались клеши на 15 и 60 минут. За- 
тем в течение 10 дней наблюдалось состояние их по сравнению с выдер- 
жанными в контроле. 

В Куйбышевской области испытывалась лесная подстилка участков 
после наземной обработки и авиаопыления на 20, 35-е сутки и через 
2 месяца. В 2 первых опытах клещи погибли; в 3 опыте почти в одина- 
ковые сроки погибли клещи и в опыте, и в контроле. В условиях ниж- 
него яруса широколиственного леса с затененностью почвенного слоя 
в 80—90% акарицидные свойства ДДТ (дуста и суспензии) могут сохра- 
няться около месяца. 

В Кемеровской области препараты ДДТ и ГХЦГ, нанесенные на под- 
стилку леса в состоянии суспензии и эмульсии, вызывали гибель всех 
клещей на 10-й день; при испытании подстилки на 20-й день после обра- 
ботки (4—6/УГ) клещи оставались живыми. Это объясняется тем, что за 
20 дней прошли проливные дожди и началась бурная вегетация (траво- 
стой достигал 1,5—2 м). Весьма возможно, что препарат в значитель- 
ной степени был смыт и на испытываемой подстилке леса его почти не 
оставалось. 

Несмотря на то, что 4—6/УТ препарата в подстилке обнаружено не 
было, клещи на обработанных участках не появились ни в июне, ни 
в июле ‚при непосредственной близости необработанных участков леса 
(контрольные учеты численности клещей обычно проводились в непо- 
средственной близости от опытных площадок). 


Для учета личинок и нимф клещей в обеих областях проводился 
отлов. грызунов на обработанных (отдельно в центрах и по границам 
участков) и контрольных площадках. Из мышевидных грызунов в Куй- 
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бышевской области отлавливались европейская рыжая полевка (чаще 
всего), лесная, желтогорлая и полевая мыши. За сезон попадалось 
5—6 зверьков на 100 ловушек в сутки. 

В Кемеровской области наиболее часто встречались красно-серая по- 
левка и обыкновенная бурозубка; в меныпем количестве попадались 
сибирская красная, европейская рыжая полевки и полевка экономка; еще 
реже — полевая и лесная мыши. Количество зверьков за сезон состав: 
ляло 6,05 на 100 ловушко-суток. В Куйбышевской области! личинки: и 
нимфы клещей учитывались только (по отлову рыжих полевок. . 

Занос личинок и нимф зверьками на опытные площадки, не превы- 
шающие 2 га, вполне вероятен: Несмотря на это, как видно из’ табл. 4; 
степень заклещевения полевок, добытых на контрольных участках, была 
в 2 раза большей по сравнению со зверьками, добытыми на границах 


обработанных площадок, и более чем в 4 раза по сравнению ‘с хозяе- 
вами клещей, добытыми в центре. В 


 Габлица 4 
Заклещевение рыжих полевок, отловленных на обработанных и контрольных 
площадках за сезон в целом (Куйбышевская область) 





„ ре добытых |о/ зверьков с клещами Индекс м 
Участки НЫ клеще 
центр граница центр граница центр | граница 
Наземная сплошная обра- О | 
И > 19 30 79,0 83,3 3,4 6,0 
Наземная не сплошная об- 
работка (: ее о 9,, 6 100,0 ` 660” к’ Тб 6,2 
и, > 22 т 95,5 13 


} 


‚На участке, обработанном перекрещивающимися полосами, числен- 
ность клещей на границе оказалась почти вдвое меньшей, чем в центре 
участка. Это, вероятно, зависело от того, что на границе участка все 
ловушки стояли на обработанной полосе, а в центре — частично, поме- 

щались на необработанных квадратах. 


Таблица 9 


Заклещевение зверьков за сезон в Кемеровской области | 
(по учету личинок с четырех видов полевок и обыкновенной бурозубки) › 


— 


ДДТ | ГХхЦГ 


количество количество. 
. 
й ыа я р м р - 
.7п о > }; 
Участки == 8, | $ == Вы индёкс 
а заражен- | #5 о ЕЗ-- заражен- | #3 обилия‘ 
2% ных зверь-| 3 = м -. + ных зверь- Е 
ры 5 ыы = м 
мо ков 8 = [> до ков = 
отм о= > = ом оЕ 


Обработанные.....| 170 96 А НИ 125 629 | 2,98 | 
(56,45/0) (59.2%) 

ВОЛ: . | 157 96 547. |. 3,5 | 162 117 1552.1 9,59.> 
(61,1%) (72,2%) 


В табл. 5 также видим снижение количества личинок на обработан- 
ных участках, хотя величина участков не превышала | га. Заклещевение 





‚1 Среднее число клещей. на одного зверька. 
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зверьков, отловленных на границах участков, было выше, чем отловлен- 
ных в центре опытных площадок. 

Следует отметить, что участки, обработанные ГХИГ, в большинстве 
случаев граничили друг с другом, кроме того, они находились вблизи 
проезжей дороги и строительства шахты, что уменьшало забегание зверь- 
ков и занос ими клещей с необработанной территории леса на опытные 
участки. Поэтому уменьшение количества личинок на площадках, обра- 
ботанных ГХЦГ, обрисовывается четко. Участки, обработанные ДДТ, 
лишь частично граничили друг с другом и были окружены обширной 
территорией нетронутого леса; забегание зверьков сюда и занос ими кле- 
щей заслонили истинную картину численности личинок и нимф на обра- 
ботанных площадках. То же видно при рассмотрении показателей сред- 


б 
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Рис. 1. Среднее количество (индекс обилия) личинок на зверьках 
с площадок, обработанных препаратами ДДТ, по сезонам. 


1 — численность клещей на контрольном участке; 2 — численность клещей на под- 
опытных участках. 


него обилия личинок на зверьках подекадно в течение сезона, причем 
отмечено лишь небольшое и временное (1—20/УТГ) снижение численности 
личинок (рис. 1). 

Акарицидные свойства гексахлсрана, как было указано, прекраща- 
лись уже на 20-й день после обработки (с 4—6/УТ). Несмотря на это, 
численность личинок на обработанных участках (рис. 2) с 10/\УТ по 5/УП 
оставалась на довольно низком уровне. 

На. обеих кривых, не только в контроле, но в некоторой степени и 
на опытных участках, заметно увеличение количества личинок в течение 
июня. Объяснить это можно двумя причинами: 1) некоторое количество 
личинок вышло из кладок лишь в середине июня, когда, по нашим дан- 
ным, препараты уже потеряли свои токсические свойства; 2) именно 
в этот период началось массовое расселение молодых красно-серых и 
красных полевок первого выводка. Молодые зверьки во время расселе- 
ния могут передвигаться на значительные расстояния, поэтому они, за- 
бегая на обработанные участки, заносят на себе клещей, полученных 
ранее в необработанных местах. 

Вследствие малых размеров опытных площадок мы смогли доказать 
лишь снижение численности предимагинальных фаз клещей, но не их 
полное уничтожение. 


В 1952 г. клещей в Куйбышевской области (сравнивается один и 
тот же лес) было значительно меньше, чем в 1953 г. (максимум 
17—21 клещ на человеко-час). Обилие грызунов, напротив, было значи- 
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тельно выше, чем в 1953 г., и составляло в 1952 г. 50 зверьков на 
100 ловушко-суток, а в 1953 г. — лишь 5—6 зверьков при таком же 
учете. 

В Куйбышевской области в 1952 и 1953 гг. отмечена резхая смена 
сезонных стаций клещей; с конца мая клещи концентрируются на тро- 
пах, дорогах и увлажненных понижениях рельефа. В июне найти кле- 
щей в чаще леса уже 
очень трудно, тогда как 
на тропинках и дорож- 27 
ках их может быть еще 
довольно много. 21 


Испытание метода #й 
прямого истребления „7 
клещей в природе в 
1953 г. уже по нашей @® 
методике продолжа- # 
лось сотрудниками Том- 
ской и Калининской об- 
ластных противомаля- Я 
рийных станций. По 12 
данным [|]. С. Козарева 
(эпидемиолог Област- 
ной противомалярийной #й 
станции}, люди, рабо- 
тавшиз на опытном лес- 
ном массиве до обработ- 
ки его дезпрепарата- 
ми, снимали с себя от 
8 до 20 клещей в день, 
после обработки рабо- 
чие не находили на 
себе клещей. 


Выводы 
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1. Однократная за 
сезон обработка лесной 
подстилки и нижнего ИтЕ0 Те-90 17 ТИ -20 
яруса леса на уровне ке И | ИВО 


1 м высоты дустом, Рис. 2. Среднее количество (индекс обилия) личинок 
эмульсиями и суспен- клещей на зверьках с площадок, обработанных препа- 





зиями препаратов ДДТ ратами ГХЦГ, по сезонам. 
1 — численность клещей на контрольном участке; а — численность 
И ГХЦГ при нор- клещей на подопытных участках. 


мах расхода препарата 
0,5—0,6 г технического вещества на 1 м? дает практически полное 
истребление половозрелых клещей [хо4ез регзшсаиз. Есть основания 
полагать, что при сплошной обработке больших участков леса норма 
расхода препарата в 0,3—0,4 г т. в. на |1 м? (или 30—40 кг 19% препа- 
рата на 1 га) также даст практически полный эффект истребления кле- 
щей-переносчиков клещевого энцефалита. 

2. Доказано значительное уменьшение количества предимагинальных 
фаз клещей путем обработки подопытных участков леса указанными 
препаратами. 
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3. Продолжительность акарицидного действия препаратов в ниж- 
нем ярусе леса в Кемеровской области ограничилась в наших опытах 
приблизительно 15 днями, в Куйбышевской области — не менее чем 
35—40 днями. Несмотря на ‘это резко сниженная численность клещей 
не восстанавливалась до конца клещевого сезона. 

4. Предложенный нами метод ни в коем случае не исключает осталь- 
ных методов профилактики клещевого энцефалита. 

5. Применение наших способов истребления клещей на практике 
пока возможно лишь на ограниченных территориях леса для охраны 
организованных коллективов людей. 

6. Ввиду положительных результатов испытания способов истреб- 
ления клещей препаратами ДДТ и ГХЦГ при работах в 4 областях за 
прошедшие 3 года и болышой потребности применения их на местах не- 
обходимы дальнейшая разработка и усовершенствование в первую оче- 
редь механизации процесса обработки (разработка этого вопроса уже 
начата), снижения норм ‘расхода препаратов. и конкретизации условий 
истребления клещей для охраны неорганизованных коллективов (испы- 
тание эффективности обработки лесных тропинок и дорог массива, окру- 
жающего поселок, и т. д.) \ 
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ТОКСОПЛАЗМОЗ 
Д. Н. Засухим и С. Г. Васина 


Из Института малярии, медицинской паразитологии и гельминтологии Министерства 
здравоохранения СССР (дир. — проф. П. Г. Сергиев) 


Введение 


Проблема токсоплазмоза человека, сельскохозяйственных, промыс- 
ловых и диких животных все больше привлекает внимание исследовате- 
лей. Сравнительно недавно было выяснено, что возбудитель этого забо- 
левания, относящийся к типу простейших животных, — Тохоразта 
вопай №соЦе её Мапсеаих, 1909, является весьма патогенным для чело- 
века и вызывает у него тяжелые заболевания. Было выяснено, что этот 
паразит является причиной части таких заболеваний человека, которые 
диагносцируются, как олигофрения, некоторые психические заболевания 
и пороки развития. Он является также причиной некоторых тяжелых 
заболеваний органа зрения. 

Токсоплазмы оказались патогенными не только для человека, но и 
для домашних, промысловых и, как это было известно и ранее, многих 
ДИКИХ ЖИВОТНЫХ. 

Было установлено также, что этот паразит широко распространен 
в природе. Помимо явных, клинически выраженных форм, у человека и 
животных широко распространены бессимптомные, клвнически не ясно 
выраженные формы заболевания, а также носительствс токсоплазм. 


Краткие исторические сведения 


Возбудитель данного заболевания, Гохор!азта гопай, был открыт в 1908 г. 
(описан в 1909 г.) французскими исследователями Николем и Мансо у грызунов гонди 
в Алжире. В последующие годы разными исследователями во многих странах он был 
найден и описан у разных животных. Однако токсоплазмы ими описывались под раз- 
личными видовыми названиями. Впоследствии было выяснено, что у человека и жи- 
вотных встречается только один вид токсоплазм. 

Отрывочгые данные о токсоплазмозе у человека были опубликованы Федорович 
в 1916 г. в России, Чалмерс и Камар в 1920 г. в Африке. Первое обстоятельное описа- 
ние токсоплазмоза у человека было сделано чешским исследователем Янку в 1923 г., 
а затем многими авторами в других странах. 

Детальное изучение токсоплазм началось только после 1937 г., когда их уда- 
лось выделить от морских свинок, а затем от человека и начать экспериментальное изу- 
чение данного заболевания в клинике и в лаборатории на животных. 

В настоящее время это заболевание у человека описано в Англии, США, Мексике, 
Швеции, Норвегии, Швейцарии, Бельгии, Австрии, Франции, Германии, СССР, Чехосло- 
вакии, Польше, Венгрии, Южной Африке, Индии и других странах. Год от года по 
мере ознакомления с данным заболеванием наши знания о зоне распространения ток- 
соплазмоза непрерывно увеличиваются. 
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Морфология и биология токсоплазм 


Тохоразта вопай имеет форму полумесяца, груши или овала 
(рис. 14а). Концы паразита оба или с одной стороны заострены, раз- 
меры — от 4 до7 в в длину и 2—4 в в ширину. Однако величина и 
форма их в значительной степени могут изменяться в зависимоети от 
способа обработки препарата. Так, на сухих препаратах — мазках, раз- 
меры их больше, чем на препаратах, приготовленных после влажной 
фиксации или на гистологических срезах. 

При исследовании в электронном микроскопе (Брингманн и Холи, 
1954) было показано, что на поверхности токсоплазмы проходят тончай- 
шие фибриллы, простирающиеся до ?/; тела паразита. Задний конец его 
не имеет фибрилл. На переднем полюсе каждая фибрилла отходит от 
базального тельца, которые располагаются так, что образуют нечто по- 
добное органоиду, напоминающему ротовое отверстие, 

Токсоплазмы способны передвигаться, движения`. их скользящего 
типа. Внутрь клеток они проникают, производя вращательные Движения 
(Шмидт и `Хейсдорф, 1953). 

Протоплазма окрашивается по методу Романовского В В тона. 

Ядро на разных стадиях развития имеет различиое строение. На 
сухих мазках, окрашенных по методу Романовского, оно кажется со- 
стоящим из скопления рубиновокрасных глыбок и гранул, расположен- 
ных в центре токсоплазмы. Оболочка ядра при таком методе фиксации не 
заметна. На препаратах, окрашенных после влажной фиксации, ядро 
имеет форму пузырька с ясно заметной оболочкой: Внутри ядра нахо- 
дятся одна или несколько хроматиновых. глыбок и очень мелкие гра- 
нулы. Реакция Фельгенн с содержимым ядра токсоплазм дает отчетливый 
положительный результат (Д. Н. Засухин, 1934). В некотопых случаях 
между ядром и заостренным концом паразита на. окрашенных по Рома- 
новскому препаратах видны одна или несколько небольших гранул, окра: 
шивающихся в тон ядра (табл. 1). _ 

В организме зараженного животного токсоплазмы встречаются по- 
одиночке, парами или в виде скоплений — «псевдоцист». Они лежат или 
свободно, или заключены в протоплазму различных клеток: моноцитов, 
разных клеток гистофагоцитарной системы, клеток нервной системы и др. 
Токсоплазмы ‘не являются паразитами эритроцитов. Размножение. их 
происходит путем деления надвое (рис. 1 би в). Некоторые авторы опи- 
сывали процесс шизогонии, однако эти данные не получили в дальней- 
шем подтверждения. 

Культивирование токсоплазмы удается на развивающихся куриных 
и утиных эмбрионах и в культуре тканей. Метод культивирования токсо- 
плазм в эмбрионах кур широко применяется как для поддержания штам- 
мов, так и для приготовления антигена. При длительном культивирова- 
нии этих паразитов на эмбрионах кур вирулентность их снижается. 

В последнее время получен обильный рост токсоплазм в культурах, 
тканей (метод вращающихся пробирок). 

Николь и Мансо, впервые обнаружившие токсоплазмы, считали их 
вначале лейшманиями. Систематическое положение этих паразитов дол-. 
гое время считалось неясным. Так, например, Веньон в. 1926 г. и 
В. Л. Якимов в 1931 г. в своих руководствах по протозоологии ‘поме- 
стили их в группу паразитов «неопределенной природы». В настоящее 
время систематическое положение токсоплазм становится более ясным. 
Несомненно, что они относятся к типу простейших (Ргоюгоа). Некото- 
рые авторы считали, что токсоплазм следует отнести к классу. спорови- 
ков. (5рогогоа). | 
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Табл. 1. Тохоразта зопай. Мазки из селезенки суслика СИеЦиз руз- 
таеи$ (фото В. Ф. Капустина). | 


1, 2, 5— единичные токсоплазмы, 3 — стадии деления, 4 — скопление токсоплазм, 
6. 7 — токсоплазмы, заключенные в протоплазму клеток. Увеличено: 1—в 3000 раз, 
| 2—7 —в 1000 раз. 





Однако почти все споровики являются высокоспецифичными пара- 
зитами для узкой группы хозяев. Одним из важнейших отличительных 
признаков, характеризующих токсоплазм, являтся то, что они могут за- 
ражать многих представителей разных классов позвоночных животных — 
млекопитающих и птиц. 

В последнее время накапливаются данные о том, что токсоплазм 
следует отнести к классу жгутиковых, к семейству трипаносомид (Вест- 
фаль, 1953, 1954). Основания для этого могут быть суммированы сле- 
дующим образом: 

1) подобно многим патогенным трипаносомидам, токсоплазмы имеют 
широкий круг хозяев; 

2) токсоплазмы размножаются, как и трипаносомиды, путем про- 
дольного деления надвое. 
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Рис. 1. а— Тохор!азта гопай, би в — стадии деления 
Тохоразта гопай. 


3) отсутствие жгутов и блефаропласта у токсоплазм не может слу- 
жить основанием для исключения их из этой группы. Примером безбле- 
фаропластных трипаносом может служить Ггурапозота едшпит; 

4) внутриклеточное паразитирование токсоплазм сближает их сне- 
которыми трипаносомидами (лейшманиями и Ггурапозота сгига); 

5) некоторые животные, например собаки, являются резервуарами 
инвазии как при токсоплазмозе, так и при лейшманиозе; 

6) токсоплазмы и некоторые трипаносомиды легко культивируются 
на развивающихся эмбрионах кур; 

7) токсоплазмы поражают многие из тех же органов и тканей, что 
и некоторые трипаносомиды (лейшмании, Ггурапозота сгиг4); 

8) течение болезни при токсоплазмозе и некоторых других заболе- 
ваниях, вызываемых трипаносомидами, имеет также черты сходства 
(болезнь Чагаса, лейшманиозы); | 

9) исследование строения токсоплазм в электронном микроскопе 
показало, что на значительной части поверхности их имеются тончайшие 
фибриллы. Это также является одним из признаков, сближающих их со 
жгутиковыми. 

Несмотря на приведенные выше данные, все же нельзя считать по- 
ложение токсоплазм в системе простейших окончательно выясненным. 

Токсоплазмы оказались сравнительно мало устойчивыми по отноше- 
нию к различным факторам внешней среды. Так, например, они до- 
вольно быстро, в течение нескольких часов, погибают при хранении 
в физиологическом растворе. Эти данные необходимо учитывать при 
экспериментальных работах. 
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Табл. П. Аюхоразта аапИезз Ри. 1, 2, 3, 4, 6, $ — мазки из селезенки 
и печени чижей; би 7 — с препаратов из легких канареек. 


1, 2 — единичные атоксоплазмы в клетках типа моноцитов; 33, 4, 6, 7, 8 — стадии шизо- 
гонии, 5 — атоксоплазмы, заключенные в протоплазму клетки. Увеличено в 1000 раз. 


У птиц, помимо токсоплазм, патогенных для человека Гохор!азта гопай, встре- 
чаются еще близкие по некоторым признакам паразиты, которых ранее объединяли 
в один род Гохор!а$тл. 

В настоящее время эти паразиты выделены в самостоятельный род АЮхор{аз5та, 
который включает один вид — АюЮхор{азта аапИеюзЕй [аодегап, 1901. 

Эти паразиты встречаются у многих птиц. В СССР они были найдены у домовых 
воробьев, щеглов, зеленушек, чижей, зябликов, коноплянок, канареек (С. Г. Васина, 
1947; Д. Н. Засухин, Н. А. Демина, С. Г. Васина, П. Б. Левитанская, 1949, и др.). 

Для млекопитающих животных, а также для человека эти. паразиты не пато- 
генны. Для птиц они являются патогенными паразитами, особенно при массовом раз- 
множении в организме хозяина. Так, например, у чижей и воробьев они иногда заби- 
вают протоплазму почти всех клеток ретикуло-эндотелиальной системы. Нам неодно- 
кратно приходилось наблюдать гибель чижей и воробьев от токсоплазм. 

Аюхор!азта аапйеюзЁй имеют овальную или бобовидную форму. Размеры — 
3—6 в в длину и 2—4 и в ширину. Протоплазма окрашивается по методу Романов- 
ского в голубые тона. Ядро, имеющее рыхлую структуру и состоящее из отдельных мел- 
ких зерен, окрашивающихся по методу Романовского в красные тона, расположено 
в центре паразита (табл. П). 

Атоксоплазмы размножаются путем деления надвое и путем шизогонии. В послед- 
нем случае образуются крупные шизонты с большим количеством чдер. Размеры обра- 
зующихся после деления шизонтов особей 1,5—2,5 Ж 1—2 в. Они проникают в прото- 
плазму различных фагоцитирующих клеток и здесь принимают обычный для Аюхо- 
р!азта вид. В процессе роста они часто полностью разрушают протоплазму клетки и 
образуют углубление в ядре клетки хозяина. Псевдоцист атоксоплазмы не образуют. 
В крови они встречаются только при очень интенсивной инвазии. 

Эти паразиты птиц еще не так давно являлись объектами внимательного изучения 
маляриологов, так как нередко смешивались с экзоэритроцитарными стадиями разви- 
тия плазмодиев птиц. 


Эпидемиология и эпизоотология токсоплазмоза 


Токсоплазмоз человека и домашних животных, видимо, следует от- 
нести к группе заболеваний с природной очаговостью. 

Многие исследования, произведенные в различных местах земного 
шара, указывают на то, что человек может заражаться не только от боль- 
ных людей, но и от диких и некоторых домашних животных. Человек, 
видимо, является боковым звеном в эпизоотологической цепи при данной 
инфекции. Возбудитель заболевания циркулирует в природе среди мно- 
гих диких и некоторых видов домашних животных. 

Тохор!азта соп4й были найдены у кроликов (Огусбоа8и$ ситиси- 
1$), зайцев (Гериз еигораеи$ и Ё. Ипиаи$), морских свинок (Саша 
саба), крыс (ЮаНиз$ погчебси$), шиншилл (СШисйШа 5р.), домашних 
мышей (Миз тизсии$), полевок (М{сгои$ асгезИ$), сусликов (СИеЦи$ 
рустаеиез), собак (Сатз |1атШат5), лисиц (Ушрез шШоа), овец (0915 
апез), свиней (5из зсгоа аотезИса), крупного рогатого скота (Во$ 
{аиги$), обезьян (Себиз саристиз). 

Помимо млекопитающих, токсоплазмы (патогенные для млекопи- 
тающих) были найдены и у птиц: голубей (Соитфа Иа), кур (баЦиз 
ваЦиз), глухарей (ТеЁао иговаЦи$), тетеревов (Дугигиз$ етх). 

Эпизоотии описаны среди следующих диких животных: 

а) диких крыс (РаНиз погоебси5) — в США, Норвегии, Германии. 
Выяснено, что от 3,2 до 12% обследованных крыс оказались заражен- 
ными токсоплазмами; 

6) полевок (Мсго#и$ абгезИ5) — в Англии (Элтон с сотрудниками, 
1942; Финдлей и Мидлтон, 1934, и др.); при этом были констатированы 
обширные эпизоотии, вызванные токсоплазмами; 

в) зайцев (Гериз еигораеи$) —в Дании (Христиансен и Сим, 1951) 
ив Швеции (Борг, 1953). При этом было выяснено, что из 2812 обсле- 
дованных зайцев в Дании 9,4% оказались заражены токсоплазмами. 
В Швеции было зараженных зайцев от 16,7 до 9%. 
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Из домашних животных токсоплазмы обнаружены у собак, кошек, 
кроликов, морских свинок, овец, свиней и крупного рогатого скота. Из 
промысловых животных они эбнаружены у сусликов (СЙеЦи$ руотаеиз), 
зайцев, глухарей (Тегао игобаЦиз$}, тетеревов (Гугигиз ей их) и др. 

Не всегда было установлено, что больные люди имели контакт с теми 
или другими видами животных, спонтанно болеющих токсоплазмозом. 
Но в последнее время описан целый ряд случаев заболевания токсо- 
плазмозом людей, в квартирах которых находились собаки, больные 
токсоплазмозом. Токсоплазмоз собак был описан В. /. Якимовым и 
Н. Коль-Якимовой в 1911 г. и многими другими исследователями в раз- 
ных странах. В ряде случаев токсоплазмоз вызывает эпизоотии у собак. 

Кол, Приор, Доктон, Чеймберлин, Сасло (1953) сообщили, что 
в одном университете США в течение короткого времени был обнаружен 
‘токсоплазмоз у 28 собак из числа приведенных населгнием в клинику. 
Эпизоотии собак, вызванные токсоплазмами, были диагносцированы 
также в 2 питомниках, причем это заболевание выявлено у 115 собак. 

Заболевание токсоплазмозом было установлено у нескольких жен- 
щин и детей, в квартирах у которых находились нексторые из этих 
собак. 

Во всех случаях токсоплазмоз диагносцирован на основании раз- 
ных методов, в том числе и выделением паразитов путем заражения 
мышей. 

В последнее время проводились эксперименты ш \У№о и т уйго, и 
было выяснено, что токсоплазмы погибают в лечение 30 минут после пре- 
бывания их в желудке мышей. На токсоплазм губительно действуют 
также слюна и желудочный сок животных (лабораторных грызунов) и 
человека. В желудочном соке продолжительность жизнеспособности 
токсоплазм в значительной степени зависит от Рн. Так при Рн 3,1—1,1 
они погибали в течение 20 минут, а при Рн 3,7 — только после 21% часов. 
На основании этих данных и некоторых других экспериментов счи- 
тают мало вероятным заражение токсоплазмами‘ через рот. Эти исследо- 
вания, однако, идут вразрез с некоторыми другими данными (см. ниже). 

Опыты с заражением морских свинок путем ингаляции токсоплазм 
привели к положительным результатам. Из 8 свинок, зараженных таким 
путем, заболело 8. 

Некоторые авторы обнаружили токсоплазм в мокроте животных и 
людей. У мышей и людей они были найдены в альвеслярных клетках 
и больших макрофагах в легких; у мышей — в содержимом кишечника. 
Вызвать токсоплазмоз у мышей удавалось путем введения им фекалий 
от зараженных животных. 

Токсоплазмы были обнаружены в почках и в моче, а также в мо- 
локе мышей. 

Все эти данные указывают на то, что токсоплазмы могут выделяться 
из организма животных и человека разными путями. 

Попытки получить заражение токсоплазмозом при содержании жи- 
вотных в одной клетке редко заканчивались успешно и только примени- 
тельно к собакам. 

Скармливая здоровым мышам или вводя через катетер морским 
свинкам органы мышей, содержащие большое количество токсоплазм, 
удавалось вызвать заражение. 

Возможно, что плотоядные и всеядные животные могут заражаться 
‚ токсоплазмозом, поедая трупы зараженных животных. 

Опытами на мышах было установлено также, что заражение может 
происходить иногда через пищу, в частности через молоко. 

В последнее время было показано, что токсоплазмы у эксперимен- 
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`— тально зараженных животных во время течения инфекции периодически 
появляются в крови. Они нередко поражают стенки кровеносных сосу- 
дов и окружающие их клетки. Все эти данные указывают на то, что 
одним из возможных способов распространения токсоплазмоза в при- 
роде, видимо, являются кровососущие членистоногие. Для экспериментов 
использовались блохи, клопы, вши, кровососущие мухи, комары, симу- 
лиды, краснотелки, иксодовые клещи, низшие клещи и др. 

Интересными в этом отношении оказались исследования Уока, 
Джейкобса, Джонса, Мелтона (1953), которые путем экспериментов на 
зараженных лабораторных животных показали, что клещи — ВаеЦо- 
пу55и$ басой, Оегтапуз$зиз; саШтае, Рзогор{ез еди очаг. ситсий, клопы — 
Слтех ес щ4апиз, Тпоюта тез@п$, комары — Сшех дштдиеасайи$, 
мухи — Рзеиаоупста сапапеп$5, блохи — Хепорзуйа сйеор1$, Сепо- 
серпайаез |е15$ — не являются переносчиками токсоплазм при кормлении 
их на восприимчивых животных. Токсоплазмы сравнительно быстро исче- 
зают в организме этих членистоногих или теряют свою вирулентность. 
Клопы — Юйо4тиз ргойхиз, Тйаюта рйуЦозота ([арр1репг.5, Тпаюта 
гибто-азоаа — и клещи — Юрсерйаи$ запоитеиз --- сохраняют в те- 
чение некоторого времени токсоплазм в вирулентном состоянии, однако 
при кормлении их на восприимчивых животных заражения не проис- 
ХОДИТ. 

Передачу токсоплазм удалось осуществить через клещей Дегтасеп- 
{от ата, Оегтасетог апаегзом, АтЬшуотта атеймсапит и вшей 
Рейсшщиз питапиз согротз. Эти членистоногие сохраняли токсоплазм 
в вирулентном состоянии длительное время. При кормлении их на вос- 
приимчивых животных в небольшом проценте случаев последние были 
заражены. Клещи Дегтасетог чапабШ5 и Атбшотта атепсапит, 
зараженные в стадии личинок или нимф, передают токсоплазм следую- 
щим стадиям. У Дегтасетог ап4егзот токсоплазмы, видимо, передаются 
трансовариально. 

Выше уже указывалось, что при врожденном токсоплазмозе зара- 
жение людей и животных происходит через плаценту. В последние годы 
были поставлены экспериментальные работы по выяснению механизма 
передачи токсоплазм от матери плоду. Эксперименты ставились на мы- 
шах. Оказалось, что беременные мыши (заражение производилось в ва- 
гину) более восприимчивы к токсоплазмозу, чем не беременные, причем 
у них, как правило, не было констатировано каких-либо клинических 
признаков токсоплазмоза. Однако рождающиеся мышата оказались за- 
раженными токсоплазмами. 


Клиника токсоплазмоза человека 


Токсоплазмоз у человека проявляется в разных формах. Предло- 
жено несколько схем для классификации клинических форм этого забо- 
левания. 

Прежде всего по характеру заражения различают два типа токсо- 
плазмоза — врожденный и приобретенный. 

Врожденный токсоплазмоз можно обнаружить тотчас после рожде- 
ния ребенка или спустя некоторое время. Больной ребенок может ро- 
диться от клинически здоровой матери. 

Характерными признаками для этой формы заболевания являются 
гидро- или микроцефалия, наличие очагов обызвествления в головном 
мозгу, поражения органа зрения (хориоретиниты и др.). 

Приводим выписку из истории болезни одного больного токсоплаз- 
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мозом (случай описан Д. Н. Засухиным, М. А. Скворцовым, Н.И. Оси- 
новским, В. Н. Засухиной, С. Г. Васиной и П. Б. Левитансксй, 1949). 


В клинику детских болезней П Московского медицинского института 24/1 1948 г. 
поступил мальчик Т. М. | года в крайне тяжелом состоянии с общими тоническими 
судорогами. Ребенок правильного сложения, хорошего питания. Кожные покровы блед- 
ные. В обоих легких прослушивались сухие рассеянные хрипы. Тоны сердца приглу- 
шены. Живот мягкий. Со стороны нервной системы отмечены следующие патологиче- 
ские симптомы: ребенок без сознания, большой родничок пульсировал, симптом Кер- 
нига с двух сторон был неясно выражен. Наблюдались общие тонические судороги 
в мышцах конечностей, лица и языка. Спазм взора вверх, косоглазие меняющегося 
характера. 

При спинномозговой пункции была получена совершенно прозрачная жидкость, 
которая вытекала под большим давлением. Реакция Панди положительная: белок 
0,66%, цитоз —2. Бактерий в мазках обнаружено не было. 

Несмотря на принятые меры состояние больного ухудшалось, и 25/П, пробыв 
в больнице всего 8 часов, он умер. 

Из анамнеза выяснилось, что родители мальчика здоровы, молоды, жили в удо- 
влетворительных условиях. Ребенок от первой беременности, родился раньше срока на 
3 недели. 

Ребенок был слабым; в 4 месяца у него наблюдались кратковременные судороги 
с потерей сознания. В 7-месячном возрасте судороги повторились. Мать считает ре- 
бенка больным с 16/1 1948 г., причем она отмечала, что ребенок в эти дни был вя- 
лым, плохо ел, у него был небольшой кашель и насморк. 23/ состояние ребенка ухуд- 
шилось, он потерял сознание, появились судороги, температура поднялась до 40—41°. 
24/1 ребенок был доставлен в клинику с предварительным диагнозом спазмофилия. 

На вскрытии обнаружены: в мозгу — полнокровие, местами очень резкое, пе- 
риваскулярные экстравазатные участки отека и мелкие фокусы обызвествления (в про- 
долговатом мозгу, варолиевом мосту, коре и подкорковых узлах); в легких — полно- 
кровие, очаговая умеренно выраженная интерстициальная пневмония, в печени — па- 
ренхиматозное перерождение; в почках — резкое паренхиматозное перерождение эпи- 
телия коркового слоя. На гистологических срезах в препаратах печени и головного 
мозга были обнаружены токсоплазмы. 


У 74 детей, больных токсоплазмозом, погибших на |[-м году жизни, 
были выражены следующие клинические признаки (Баматтер, 1952): 
гидроцефалия — у 50, очаги обызвествления — у 39, конвульсии — у 31, 
билатеральные хориоретиниты — у 18, рвота —у 12, параличи — у 10, 
нистагм — у 9, нарушения дыхания — у 8, изменения в передней камере 
глаза — у 8, зрачковый симптом —у 6, страбизм —у 5, сонливость — 
у 5, судороги — у 3, опистотонус — у 3, тремор —у 4, односторонний 
хориоретинит —у 3, глухота —у 1, ригидность шеи — у 1. Необходимо 
отметить, что в 27 случаях имели место преждевременные роды. При 
врожденном токсоплазмозе в головном мозгу очаги обызвествления об- 
наруживаются весьма часто. Так, Фельдман (1952) их находил в 63% 
случаях. | 

Некоторые авторы указывают на развитие цирроза печени, увели- 
чение селезенки, развитие пневмонии и энтероколита. Описаны также 
нефриты и гепатиты. Температура во время болезни повышается до 
39—40°, но может быть и субфебрильной. 

В тех случаях, когда дети выживают, тяжелые необратимые изме- 
нения в центральной нервной системе, внутренних органах, скелете ведут 
к нарушениям физического и психического развития. 

Врожденный токсоплазмоз может, по данным некоторых авторов, 
являться причиной олигофрении разных степеней, вплоть до идиотии, 
а также некоторых психических заболеваний. 

Козар (1954) в одной из психиатрических больниц в Гданске обсле- 
довал 38 больных в возрасте от 8 до 15 лет с диагнозом олигофрения. 
При тщательном клиническом исследовании было установлено, что на- 
ряду с физическими аномалиями и чертами дегенерации часто встреча- 
лись микроцефалия (у 8), гидроцефалия (у 8), черты монголизма (у 8), 
синдактилия (у 2). У 9 больных были констатированы спастические 
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состояния с парезами, у 7 — эпилепсия, у 5 — нистагм, у 5 — косоглазие, 
у 2 — слепота и у 2 — глухо-немота. 

При рентгенографии установлены у 11| — единичные или множе- 
ственные очаги кальцификации в головном мозгу, у 13 — внутренняя 
водянка, у 4 — асимметрия желудочков и рубцовое перемещение 
свода, у 3 — отсутствие изображения желудочков и др. 

При исследовании глазного дна обнаружены патологические изме- 
нения у 18 больных, в том числе у 5 — хориоретинит, стушеванность 
границ соска, катаракта, лейкома. 

При постановке серологических и аллергической реакций на токсо- 
плазмоз у 15 они оказались положительными и у 6 сомнительными. 
Указанные авторы полагают, что клинические данные у этих больных 
характерны для токсоплазмоза и считают, что у большинства обследо- 
ванных было это заболевание. 

Отсутствие достаточно ясных данных при постановке серологических 
реакций и даже отрицательные результаты, как они полагают, не могут 
говорить об отсутствии давно протекшего токсоплазмоза. 

В одной деревне в Венгрии было обследовано 200 жителей. У 39 реакция с кра- 
сителем (Себин—Фельдмана) была положительной. Клинически у этих лиц были обна- 
ружены патологические изменения в органе зрения в 10%, олигофрения в разной сте- 


пени в 40%, очаги кальцификации в головном мозгу в 55% и у всех обследованных 
имелись различные неврологические явления (Золтаи и Чоба, 1953). 


Таким образом, токссплазмы, которые часто встречаются среди раз- 
личных животных в дикой природе и в окружении человека, широко 
распространены и среди людей в виде заболеваний с «невыясненной 
этиологией» или бессимптомного носительства. Дети, рождающиеся от 
матерей — носителей токсоплазм, страдают необратимыми поражениями, 
которые отражаются на физическом и психическом развитии ребенка, 
приводят к психическим заболеваниям и другим тяжелым последствиям. 

Необходимо отдельно остановиться на поражениях органа зрения 
при токсоплазмозе. 

Самым характерным признаком токсоплазмоза глаза считают свое- 
образный хориоретинит в виде крупных очагов желтоватого цвета, на- 
поминающих колобому желтого пятна. Вокруг этого очага находятся 
кровоизлияния и грубые скопления пигмента. Такие же очаги могут рас- 
полагаться на периферии. В остром периоде. болезни иногда удается 
видеть своеобразный отек сетчатки буровато-красного цвета, после кото- 
рого остается описанная картина крупных атрофических очагов. Во мно- 
гих случаях наблюдают атрофию зрительного нерва. Как правило, забо- 
левают оба глаза. 

° Кроме этих изменений, отмечаются также различные врожденные 
аномалии, чаще всего в виде микрофталма. Иногда бывают и такие 
врожденные изменения, как лентиконус, абйаНо гейпае Га{с]огтиз и др. 

В последнее время описывают токсоплазменный увеит, однако наи- 
более чувствительной к токсоплазмам части глаза является сетчатая 
оболочка. 

Токсоплазмоз глаз часто носит врожденный характер, однако не 
исключена возможность и приобретенного токсоплазмозного хориорети- 
нита. Патологоанатомические исследования. показали, что наибольшие 
изменения наблюдаются в сетчатой оболочке, где, кроме отека, крово- 
излияний и дегенераций, нередко находят токсоплазм, образующих здесь 
псевдоцисты. 

Приобретенный токсоплазмоз у детей иногда сопровождается явле- 
ниями острого серозного энцефалита, миалгией. Лихорадка ремиттирую- 
щего типа, температура достигает. 40°. Длительность лихорадочного пе- 
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риода колеблется в весьма широких пределах. Нередко наблюдаются 
миокардит, пневмония и конъюнктивит. Очаги обызвествления в голов- 
ном мозгу и хориоретинит обычно не наблюдаются. В некоторых слу- 
чаях заболевание напоминает инфекционный мононуклеоз. 

Лимфатические узлы (шейные, паховые, подмышечные) бывают. уве- 
личены, безболезненны, твердой консистенции. Они не спаяны между 
собой и с окружающими тканями. 

В крови — лейкоцитоз, моноцитоз, иногда эозинофилия. 

Клинический диагноз токсоплазмоза нередко затруднен ввиду много- 
образия клинических форм болезни. Одним из характерных признаков 
острого токсоплазмоза взрослых является пятнисто-папулезная сыпь, 
покрывающая все тело больного, за исключением ладоней, подошв и во- 
лосистой части головы. 

Иногда возникают интерстициальная пневмония и энтероколит. Тем- 
пература высокая или субфебрильная. Описаны нефриты и гепатиты. 

Приводим пример, когда больная заразилась токсоплазмозом в ла- 
боратории (Секстон, 1953). 


Больная 47 лет. До заболевания 2 года работала в лаборатории по уходу за за- 
раженными токсоплазмозом животными. В последние 4 месяца у нее стали разви- 
ваться слабость и сонливость. Заболевание началось с недомогания в суставах. 

Состояние больной ухудшилось, возник бред и повысилась температура. 7ЛУ 
1951 г. она была госпитализирована. 

В больнице на коже появилась пятнисто-папулезная сыпь, которая покрыла все 
тело, за исключением ладоней, подошв и волосистой части головы. Пульс учащен. 
Артериальное давление понижено. В нижней доле правого легкого хрипы. В моче бе- 
лок. В крови лейкопения с относительным увеличением нейтрофилов. Количество эри- 
троцитов уменьшено. В цереброспинальной жидкости незначительное увеличение белка 
без увеличения числа клеток. 

В. более поздней стадии болезни высокая температура, судороги с потерей созна- 
ния, хрипы в легких, увядание сыпи, небольшое кровотечение в толстой кишке. Сниже: 
ние в плазме крови Ма, К и (|. 

Лечение антибиотиками (ауреомицином, дигидрсстрептомицином, пенициллином 
в сочетании с сульфаниламидами и кортизоном) успеха не дало, и больная скончалась. 

При заражении мышей кровью больной, цереброспинальной жидкостью и эмуль- 
сией мозга, селезенки и печени получены положительные результаты. 


Токсоплазмоз у взрослых, считавшийся еше не так давно редким 
заболеванием, по данным ряда авторов, довольно широко распростра- 
нен. Общее состояние больного может оставаться удовлетворительным, 
но глаз является наиболее чувствительным органом по отношению 
к токсоплазмам. 

Так, например, около 25% грануломатозного увенита, по данным 
некоторых авторов, токсоплазмозной этиологии. Они считают также, что 
очаговый хориоидит — наиболее частая форма токсоплазмоза взрослых 
(конечно, это не значит, что всякий хориоидит вызывается токсоплаз- 
мами). Кроме этой формы, встречаются перифлебит сосудов сетчатки и 
иногда неврит зрительного нерва. 

Токсоплазмоз может протекать также в скрытой ферме; в этих слу- 
чаях заболевание удается выявить только серслогическими или аллер- 
гическими реакциями. | 

В зарубежных странах в последние годы проводятся многочислен- 
ные исследования © помощью серологических реакций на токсоплазмоз. 
На основании этих исследований многие авторы приходят к выводу, что 
значительный процент населения в разных местах земного шара является 
носителем токсоплазм. Так, Ировец и Ира (1954) считают, что в сред- 
нем около 10% населения Чехословакии — носители токсоплазм. 

Аналогичные данные получены в Польше, Швеции, Австрии, США, 
Англии и некоторых других странах. 

Если учитывать, что серологические реакции на токсоплазмоз. 
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(реакция с красителем, кожная реакция и реакция связывания компле- 
мента) не являются строго специфичными, то все же, когда все 3 реак- 
ции дают положительные результаты, это указывает на наличие токсо- 
плазменных антител у соответственных групп населения. 

Если принять во внимание широкое распространение токсоплазм 
среди разных групп диких, промысловых и домашних животных, то ши- 
рокое носительство токсоплазм среди некоторых групп населения (рабо- 
чие боен, охотники и т. д.) может быть правильно объяснено. | 

Совершенно очевидно, с другой стороны, что к этим данным, осо- 
бенно полученным на основании одной реакции, следует подходить 
с осторожностью. 


Токсоплазмоз у животных 


У животных клиническая и патологоанатомическая картины токсо- 
плазмоза имеют черты сходства с таковыми при токсоплазмозе у чело- 
века. | 

У домашних животных заболевание характеризуется лихорадкой, 
расстройствами дыхания, деятельности центральной нервной системы и 
другими явлениями. 

У некоторых животных наблюдаются преждевременные роды, абор- 
ты, яловость. У больных токсоплазмозом свиней были отмечены следую- 
щие клинические явления (Коле, Сандер, Фаррел, Карндер, 1954) — сла- 
бость, кашель, расстройство координации движений, тремор, диаррея. 
У поросят была повышенная температура. У больных токсоплазмозом 
собак, по данным тех же авторов, наблюдались слабость, истощение, 
кашель, тошнота, одышка, повышенная температура, дрожь, инкоорди- 
нация движений, преждевременные роды и аборты. 

На вскрытии отмечались пневмония, язвы (в кишечнике у собак), 
фокусы в печени, экссудаты, увеличенные лимфатические узлы. В оча- 
гах некроза и в прилежащих к ним участках тканей удается обнару- 
жить токсоплазм в виде единичных форм или псевдоцист. 

Паразитов можно найти в разных органах — легких, печени, селе- 
зенке, лимфатических узлах, поджелудочной железе, матке, плаценте, 
мышцах сердца и др. 

В головном, спинном мозгу, мышцах и других органах можно встре- 

тить «псевдоцисты» токсоплазм. 
У некоторых животных, как, например, у мышей и хомяков, которых 
обычно используют для выделения токсоплазм и на которых ведутся 
экспериментальные работы по токсоплазмозу, в брюшной полости обра- 
зуется обильный экссудат с наличием в нем большого количества токсо- 
плазм. Д.Н. Засухин и Н.А. Гайский в 1930 г. отметили, что патолого- 
анатомические изменения при токсоплазмозе в некоторых случаях дают 
повод заподозрить у животных острую инфекцию. 

Приводим данные патологоанатомической картины при вскрытии 
сусликов, зараженных токсоплазмами (Д. Н. Засухин и Н. А. Гайский, 
1930). 


При вскрытии сусликов, павших от токсоплазмоза при экспериментальном зара- 
жении, были обнаружены: на месте укола инфильтрат иногда геморрагического харак- 
тера; ближайшие к месту укола железы были увеличены, темнокрасного цвета; подкож- 
ная клетчатка около них часто отечна, а иногда геморрагична, другие поверхностные 
или глубоколежащие лимфатические узлы красного цвета, значительно увеличены; 
селезенка сильно увеличена, темна, кровяниста, с мелкими сероватыми и беловатыми 
узелками; печень желтого или глинистого цвета, иногда также покрыта мелкими 
сероватыми узелками, легкие часто отечны, редко — кровоизлияния на серозных 060- 
лочках. Часто патологоанатомическая картина напоминала таковую при эксперимен- 
тальной чуме у сусликов. 
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Лабораторная диагностика 


Лабораторная диагностика токсоплазмоза производится следующими 
основными методами: |) обнаружение токсоплазм путем микроскопиче- 
ских исследований жидкостей или тканей человека и животных, 2) путем 
выделения токсоплазм заражением восприимчивых животных, 3) сероло- 
гическими и аллергическими реакциями. 

Хотя токсоплазмоз и имеет целый ряд достаточно характерных кли- 
нических признаков, однако окончательный подтверждающий диагноз 
может быть установлен только путем тщательного анализа и оценки всех 
данных (клинических, анамнестических, эпидемиологических и лабора- 
торных исследований). 

Микроскопические методы исследования токсоплазм. При микроско- 
пическом исследовании токсоплазм пользуются несколькими методами. 

У подозрительного на токсоплазмоз больного берут спинномозговую 
жидкость, центрифугируют ее при 2000 об/мин. в течение 15—20 минут. 
Осадок можно исследовать в капле под покровным стеклом в неокра- 
шенном состоянии, а также приготовить из него мазки, которые фикси- 
руются и окрашиваются обычными методами (по Романовскому и др.) 
и изучаются под микроскопом. Таким же образом можно поступать 
с плевральной жидкостью. 

При пневмониях производят исследование мокроты (приготовление 
мазков, фиксация их в спирте, окраска по Романовскому). 

Из трупного материала можно приготовить мазки из спинномозго- 
вой, перитонеальной, вентрикулярной и других жидкостей, а также мазки 
и препараты из разных органов, особенно мозга, печени, селезенки, лег- 
ких и др. Дальнейшая обработка их производится обычным способом 
(фиксация в спирте, окраска по Романовскому). 

Как уже указывалось, в крови токсоплазмы даже при интенсивной 
инвазии встречаются далеко не всегда. 

Из органов и тканей вырезают небольшие кусочки и фиксируют их 
в обычных фиксаторах (Карнуа, формалин, жидкости Шаудина и др.), 
затем заливают обычным способом в парафин или целлоидин, делают 
срезы, которые после окраски и заделки препаратов исследуют с масля- 
ной иммерсией. 

Необходимо иметь в виду, что токсоплазмы на ‹срезах выглядят не- 
сколько иначе, чем на мазках, и размеры их при влажной фиксации 
значительно меньше (см. выше). 

В некоторых случаях можно подвергнуть микроскопическому ана- 
лизу кусочки органов, взятые путем биопсии (например, лимфатических 
узлов). 

Выделение токсоплазм путем заражения лабораторных животных. 
У подозрительного на токсоплазмоз человека или животного для зара- 
жения берут кровь, спинномозговую жидкость, мокрсту, жидкость из 
глаз или кусочки ткани, взятой при биопсии. 

Спинномозговую жидкость центрифугируют при 2090 об/мин в тече- 
ние 15—20 минут. Осадок вместе с небольшим количеством верхнего 
слоя жидкости вводят интерцеребрально, а надосадонную жидкость — 
интраперитонеально лабораторным животным. 

От трупов людей или животных берут кусочки органов (головной 
мозг, селезенку, печень, легкие, сердце и др.), разрезают их на мелкие 
кусочки ножницами и делают взвесь путем растирания в ступке (без 
песка) вместе с физиологическим раствором или жидкостью Тироде 
с прибавлением кроличьей сыворотки или в стерильном снятом молоке, 
Взвеси надо дать несколько минут постоять, чтобы осели крупные 
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кусочки, которые могут засорить просвет иглы шприца. Для заражения 
можно готовить также взвесь из плаценты, энуклеированных глаз, кусоч- 
ков тканей, взятых при биопсии, и т. п. Белым мышам вводится '0,03 мл 
суспензии интрацеребрально или 1 мл интраперитонсально. Морской 
свинке вводят 0,2 мл интрацеребрально и 5 мл интраперитонеально. 

Несмотря на то, что, видимо, все млекопитающие и некоторые виды 
птиц (куры и др.) в той или иной мере восприимчивы к токсоплазмозу, 
необходимо руководствоваться в данном случае следующим. 1) у дан- 
ного вида животных нет спонтанной инфекции токсоплазмоза, 2) избран- 
ные животные высоко восприимчивы к токсоплазмозу, 3) этих животных 
легко содержать в лаборатории, и они недороги. 

Разные штаммы токсоплазм не все одинаково патогенны для раз- 
личных лабораторных животных. Обычно для исследований берут белых 
мышей, морских свинок и кроликов. Белые мыши более удобны, так как 
у них спонтанно токсоплазмоз обычно не встречается и они высоко вос- 
приимчивы к данному возбудителю. 

Кроме того, стоимость мышей невысока и их нетрудно содержать 
в условиях лаборатории. У морских же свинок и кроликов описан спон- 
танный токсоплазмоз. 

Ввиду того, что токсоплазмы сравнительно мало устойчивы к воз- 
действию разных неблагоприятных факторов, необходимо заражение 
производить возможно быстрее после взятия материала и нг подвергать 
материал замораживанию и воздействию других факторов. 

Заражение может производиться разными путями: в мозг, вну- 
трибрюшинно, в вену, под кожу, в кожу, в нос и др. Более постоян- 
ные и надежные результаты получаются при заражении в брюшину и 
в МОЗГ. 

У зараженных обычными способами в мозг или. в брюшину живот- 


ных, как правило, развивается острое заболевание, которое обычно за-‹ 
канчивается смертью. Однако некоторые животные при заражении 


в брюшину мало вирулентными штаммами могут и не погибнуть. У мы- 
шей на 3—4-й день после интраперитонеального заражения в полости 
брюшины происходит обильное выделение экссудата (до 1—3 мл), в кото- 
ром находится большое количество токсоплазм. Этот экссудат исполь- 
зуется для разносбразных исследований с токсоплазмами (см. ниже). 

Инфекция принимает генерализованный характер, и паразиты 
обычно обнаруживаются в самых разнообразных органах и тканях. За 
зараженными мышами обычно ведут наблюдение в течение 2 недель. 
Если мыши не заразились, их забивают, и взвесью из органов (мозг, 
печень и селезенка) производят 2-й, а если понадобится, 3 и 4-й пассажи 
«вслепую». Иногда только после этого удается выделить токсоплазм от 
того или иного больного человека или животного. 

За морскими свинками наблюдения следует проводить еще дольше 
(до б недель), так как они менее восприимчивы к токсоплазмам (Фельд- 
ман, 1953). 

Серологические и аллергические реакции для диагностики токсо- 


плазмоза. Для диагностики токсоплазмоза в настоящее время приме- 


няются три реакции: 1) с красителем Себина и Фельдмана (1948), 
2) связывания комплемента и 3) кожная реакция. 

Первая применяется наиболее часто и лучше других изучена. Она 
служит для определения количества имеющихся в сыворотке специфи- 
ческих антител. Реакция основана на том, что протоплазма паразитов 
теряет способность окрашиваться метиленовой синью после воздействия 
на нее содержащей специфические антитела сывороткой человека или 
ЖИВОТНЫХ. 
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Схема реакции с красителем по Фельдману (1955—1954) 


Постановка реакции может быть иллюстрирована следующим об- 
разом: 


1) токсоплазмы -{ свежая нормальная сыворотка 1 час при 37° + 
- метиленовая синь (рН 11) — паразиты окра- 
шены. 

2) токсоплазмы -[- свежая иммунная сыворотка | час при 37° + ме- 
тиленовая синь (рН 11) — паразиты неокра- 
шены. 

3) токсоплазмы -|- иммунная сыворотка (подогрета до 56° в течение 
30 минут) 1 час при 37° -- метиленовая синь 
(РН 11) —паразиты окрашены. 

4) токсоплазмы -- иммунная сыворотка (подогретая при 56° в тече- 
ние 30 минут) -- свежая нормальная сыворотка 
| час при 37° -- метиленовая синь (рН 11) —пара- 
зиты не окрашены. 


Свежая сыворотка человека содержит специфический активатор, 
сыворотки животных содержат неспецифический активатор. Исключе- 
нием являются сыворотки мышей — они не содержат активатора. 


Отдельные ингредиенты для постановки реакции с красителем рекомендуется 
(Фельдман, 1954) готовить следующим образом. 

Активатор. У донора, сыворотка которого при предварительной проверке не 
содержит токсоплазменных антител, берут кровь в стеклянный флакон с бусами и 
приготовляют сыворотку обычным способом. Затем ее разливают в пробирки и хра- 
нят во льду. Для длительного хранения необходимо их сохранять в искусствен- 
ном (сухом) льду. 

Антиген. У мышей, зараженных токсоплазмами (большие дозы) за 3—4 дня 
до взятия материала берется экссудат (перитонеальная жидкость), который содержит 
много токсоплазм (количество их в такой жидкости должно быть около 20 млн. 
в | мл). Жидкость непригодна, если она содержит кровь, а также, если она стояла 
более часа до постановки реакции. 

Гепарин. Порошкообразный гепарин разводится в стерильном физиологическом 
растворе в концентрации 1: 100. После этого его фильтруют через бактериологический 
фильтр и разливают в мелкие пробирки. Раствор гепарина сохраняют на льду. 

Метиленовая синь. Приготовляется насыщенный раствор метиленовой сини 
на 95° этиловом спирте. В день, когда ставится реакция, 3 мл этого раствора смеши- 
вают с 10 мл щелочного раствора соды (рН 11). Приготовленная краска может быть 
использована в течение 2 дней, так как в более поздние сроки при постановке реакции 
могут выпадать осадки (преципитаты). 


Постановка реакции. Все сыворотки, которые должны быть 
исследованы на токсоплазмоз, инактивируются при 56° в течение 30 ми- 
нут. Разведение обычно начинают с 0,1 мл сыворотки и 0,3 мл физиоло- 
гического раствора поваренной соли (0,854). Затем производят после- 
дующие разведения в пробирках. 

Антиген разводят 4 частями свежей сыворотки «активатора», к ко 
торой добавляют 1% раствор гепарина в таком количестве, чтобы сде- 
лать разведение 1:50. После этого 0,1 мл смеси, состоящей из токсо- 
плазм, активатора и гепарина, немедленно добавляют к пробиркам, со- 
держащим одинаковое количество испытуемой сыворотки. После этого 
сыворотки переносят на 1 час на водяную баню при 37°. Затем несколько 
капель свежеприготовленного раствора метиленовой сини добавляют 
в пробирки. | 

Болышая капля со дна каждой пробирки просматривается под по- 
кровным стеклом с болышим увеличением (сухой системой объектива). 
Производится подсчет окрашенных и неокрашенных токсоплазм. Те раз- 
ведения сыворотки, при которых 50% паразитов оказались неокрашен- 
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ными, расцениваются как конечные, при которых получается положи- 
тельный результат. При учете результатов реакции необходимо иметь 
в виду, что отдельные элементы паразита — ядро, гранулы — могут окра- 
шиваться, но результаты оцениваются по тем паразитам, у которых 
окрашена или не окрашена протоплазма. 

Контроль. Для контроля реакции ставят две серии пробирок. 
В одни наливают заведомо неиммунную сыворотку, в другие — сыво- 
ротку от заведомо больного токсоплазмозом человека. Реакция ставится 
так же, как описано выше. 

В первой серии пробирок должно быть по крайней мерс 90% окра- 
шенных паразитов, а во второй — 90% неокрашенных. 

Так как реакция довольно сложна, необходимо тщательное соблю- 
дение всех указанных выше процедур. Неудача в постановке реакции 
может быть обусловлена разными причинами: 1) сыворотки долго храни- 
лись при обычной температуре, 2) «активатор» не активен, гак как хра- 
нился при сравнительно высоких температурах, 3) экссудат взят от мы- 
шей, зараженных больше чем за 4 дня, и т. д. 

Оценка результатов при реакции с красителем Себина и Фельдмана 
(1948). При ясно выраженном остром заболевании титры могут быть 
высокими или низкими, но постепенно с развитием заболевания они 
возрастают. 

При неясно выраженных, давно протекавших, застарелых, скрытых 
заболеваниях обычно получаются низкие титры (1:4, 1:6) У женщин, 
родивших ребенка с явно выраженным токсоплазмозом, титры нередко 
бывают низкими. Нельзя пренебрегать положительными реакциями 
с низкими титрами при диагностике данного заболевания (Тальхаммер, 
1953). Эта реакция только в комплексе с другими данными (анамнести- 
ческими, клиническими, эпидемиологическими) и иными лабораторными 
реакциями (РСК, кожной реакцией) и при тщательном анализе всех ре- 
зультатов может привести к правильной постановке диагноза заболе- 
вания. 

Как показали исследования Брингман и Гольца (1953), проведен- 
ные ими с электронным микроскопом, базофильная субстанция прото- 
плазмы (видимо, дрожжевая — рибонуклеиновая кислота) вымывается 
из протоплазмы при помещении паразитов в дестиллированную воду 
при 60°. Такое же действие оказывают и некоторые антибиотики. Сыво- 
ротка больных токсоплазмозом людей и животных, а также сыворотки 
беременных женщин и лиц, переболевших некоторыми другими заболе- 
ваниями, могут обладать аналогичными свойствами. 

Реакция связывания комплемента. Антигеном для данной реакции 
могут служить или токсоплазмы, культивируемые на развивающемся 
курином эмбрионе или из перитонеального экссудата мышей. 

С хорошо приготовленным антигеном (см. ниже) реакция ставится 
по обычному стандартному методу РСК. 

Оценка результатов реакции связывания комп- 
лемента. При оценке результатов РСК необходимо иметь в виду, что 
антитела, выявляемые этой реакцией, образуются более медленно, чем 
выявляемые реакцией с красителем. Таким образом, РСК может давать 
положительные результаты в более поздние сроки от начала заболева- 
ния, чем реакция с красителем. Комплементсвязывающие антитела исче- 
зают быстрее, чем при реакции с красителем. 

Ясные результаты получаются, когда реакция при сзриальных поста- 
новках через определенные промежутки времени у одного и того же 
больного дает положительные показатели в нарастающих титрах, при 
развитии инфекционного процесса. 
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В некоторых случаях эта реакция дает положительные результаты 
с антигеном из токсоплазм с сыворотками больных брюшным тифом и 
паратифом В (Шолта, 1954). | 

Кожная реакция на токсоплазмоз (Френкель, 1948—1954). Кожная 
реакция помогает выявить, имеет ли место аллергия в отношении белков 
токсоплазм у данного организма. Антигеном для постановки реакции также 
могут служить токсоплазмы, полученные при культивировании на раз- 
вивающихся эмбрионах кур или из перитонеального экссудата заражен- 
ных мышей. Хориоаллантоисная оболочка зараженного эмбриона расти- 
рается в физиологическом растворе. После многократного замораживания 
и оттаивания взвесь центрифугируется. Верхний слой жидкости профиль- 
тровывается через бактериальный фильтр, а затем к нему добавляется 
карболовая кислота (25% в физологическом растворе). 

Антиген можно готовить также из перитонеального экссудата хомя- 
ков или мышей. Для этого от мышей, зараженных большим количеством 
токсоплазм, берется перитонеальный экссудат (на 3З—4-й день инфекции), 
к нему добавляется раствор гепарина, и взвесь центрифугируется. Оса- 
док в виде 1:10 суспензии в физиологическом растворе облучается 
ультрафиолетовыми лучами, чтобы убить токсоплазм, а затем для окон- 
чательного их разрушения попеременно замсраживается и оттаивается 
несколько раз. Антигеном служит раствор 1: 1000 в 25% феноле в фи- 
зиологическом растворе. 

Контролем при постановке этой реакции служат антигены, при!отов- 
ленные из хориоаллантоисной оболочки незараженного куриного яйца 
таким же методом и из селезенки незараженных хомяков или мышей. 

Реакция ставится по типу туберкулиновой пробы. 

Оценка результатов производится обычно через 48 часов. Зона эри- 
темы должна быть по крайней мере 10Х 10 мм. 

Необходимо иметь в виду, что у грудных детей и детей до 2 лет не 
отмечается положительных результатов реакции даже при явном забо- 
левании их токсоплазмозом (Френкель, 1953). Также пужно быть осто- 
рожным при оценке результатов реакции у людей с дряблой кожей. 

Контрольный антиген дает реакцию обычно не более 3 Х 3 мм. 

По данным ряда исследователей, наблюдается значительное сход- 
ство в результатах данной реакции и реакции Себин—Фельдмана с кра- 
сителем и реакции связывания комплемента. 

Диференциальная диагностика саркоспоридиоза и токсоплазмоза. 
Ввиду того, что многие домашние животные часто оказываются заражен- 
ными близкими по своим морфологическим особенностям паразитами — 
саркоспоридиями, были указания, что этих двух паразитов невозможно 
отдиференцировать, так как они дают одинаковые показатели при поста- 
новке серологических реакций. 

Авад и Лейнсон (1954) путем постановки реакции связывания комп- 
лемента и реакции с красителем показали, что первая реакция является 
хорошим методом для диференциальной диагностики указанных заболе- 
ваний. Свои исследования они проводили на лабораторных животных. 


Лечение токсоплазмоза 


Материалов по лечению людей, больных токсоплазмозом, очень не- 
много. Однако в последнее время появилось значительное количество 
исследований по химиотерапии токсоплазмоза, выполненных на лабора- 
торных животных в условиях эксперимента. Сульфаниламиды (сульфа- 
диазин и близкие к нему производные) оказывают несомненное действие 
на токсоплазм. 
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Значительное внимание при лечении токсоплазмоза человека уде- 
ляется недавно синтезированному препарату пиримидинового ряда — 
дараприму. Этот препарат, довольно обстоятельно изученный при маля- 
рии людей, оказался эффективным и при экспериментальном токсоплаз- 
мозе мышей. 

Некоторые авторы применяли комбинацию сульфаниламидов с да- 
рапримом с целью получить больший эффект. 

Много исследований было посвящено применению антибиотиков 
(ауреомицин, террамицин, субтилин, фумагилин, хлоромицетин, пени- 
циллин, стрептомицин и некоторые другие) при токсоплазмозе. Однако 
антибиотики показали или весьма слабую активность, или полное отсут- 
ствие активности при данном заболевании. 

Очевидно, что в ряде случаев, особенно при врожденном токсоплаз- 
мозе, когда у ребенка при рождении или вскоре после рождения обна- 
руживаются тяжелые, часто необратимые, поражения со стороны цен- 
тральной нервной системы, органа зрения и некоторых других органов, 
лечение является мало перспективным. 


Профилактика и борьба с токсоплазмозом 


В настоящее время трудно предложить конкретную схему доста- 
точно обоснованных профилактических мероприятий. Однако можно 
сделать попытку нарисовать такую схему. 

Прежде всего необходимо иметь в виду, исходя из эпидемиологиче- 
ских данных, следующие факторы: 

|) токсоплазмоз является заболеванием с природной очаговостью; 

2) пути проникновения возбудителя в организм человека могут осу- 
ществляться разными способами; 

3) сам человек, а также домашние животные могут являться источ- 
ником инфекции. 

При учете этих факторов, в зависимости от эпидемиологической и 
эпизоотологической обстановки, могут быть разработаны конкретные 
мероприятия профилактики и борьбы с данным заболеванием. 

В качестве примера здесь можно использовать способы профилак- 
тики и борьбы с туляремией и другими заболеваниями с природной оча- 
говостЬю. 

Учение акад. Е. Н. Павловского о природной очаговости болезни 
оказывает здесь неоценимую услугу. 

Несомненно, что для разработки научно обоснованных и достаточно 
эффективных мер борьбы и профилактики данного заболевания необхо- 
димы разносторонние и тшательные исследования. К этой проблеме 
должны быть привлечены специалисты разных профилей: паразитологи, 
клиницисты, педиатры, офталмологи, психиатры, невропатологи, патоло- 
гоанатомы, рентгенологи и др. Для решения указанной проблемы у нас 
в СССР имеются все возможности. 
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О ПРИРОДНОЙ ОЧАГОВОСТИ НЕКОТОРЫХ 
ТРАНСМИССИВНЫХ ПАРАЗИТАРНЫХ БОЛЕЗНЕЙ 
В ГРУЗИИ 


Г. М. Маруашвили 


Из Института малярии и медицинской паразитологии им. проф. С. С. Вирсаладзе 
Министерства здравоохранения Грузинской ССР (дир. — Г. М. Маруашвили) 


Учение о природной очаговости трансмиссивных болезней человека, 
разработанное акад. Е. Н. Павловским (1939), имеет огромное прак- 
тическое значение в деле борьбы с паразитарными болезнями, переда- 
ваемыми человеку через укус кровососущих насекомых или клещей. 

На основании изучения эпидемиологии и клинического течения пара- 
зитарных болезней сотрудниками Научно-исследовательского института 
малярии и медицинской паразитологии им. проф. С. С. Вирсаладзе Ми- 
нистерства здравоохранения Грузинской ССР накоплен материал, ука- 
зывающий на природную очаговость некоторых из этих болезней. 

Лейшманиозы для Восточной Грузии являются эндемичными. Очаги 
висцерального лейшманиоза встречаются в Тбилиси, восточнее и южнее 
его в бассейнах рек Алазани, Храми, Алгети, Иори, Машазера. Запад- 
ной границей ареала этой болезни является Тбилиси. Очаги болезни 
Боровского расположены в Тбилиси и западнее его в бассейнах рек 

Куры, Лехура, Лиахви. 

| Суммируя литературный и фактический материал, которым мы рас- 
полагаем, можно сказать, что особенности характера внешней среды 
обусловливают своеобразие в распространении и эпидемиологии висце- 
рального лейшманиоза в различных странах. Географическое положение 
и рельеф местности с его основными климатическими элементами (тем- 
пература воздуха, относительная и абсолютная влажность, количество 
осадков, ветры), продолжительность сезонов года и др. создают для 
отдельных местностей эпидемиологические отличия в отношении приспо- 
собления видов микроорганизмов — возбудителей болезни и их перенос- 
чиков. В результате создались своеобразные очаги трансмиссивных бо- 
лезней, отличающиеся по своему клиническому течению и по эпидемио- 
логическим признакам, характеризующиеся определенной очаговостью. 

Висцеральный лейшманиоз широко распространен на земном шаре, 
но его ареалы прерывисты. 

В разных очагах переносчиками возбудителя висцерального лейш- 
маниоза являются различные виды флеботомусов, различны и паразито- 
носители лейшманий из состава дикой фауны очага. 

Одновременно в силу установления взаимоотношений между орга- 
низмом хозяина — человека — и паразитом в конкретных условиях внеш- 
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ней среды определились различные варианты клинического течения бо- 
лезни. Нет сомнений, что и патогенез висцерального лейгиманиоза должен 
характеризоваться некоторыми очаговыми особенностями. 

Весьма вероятно, что географических вариантов висцерального 
лейшманиоза существует больше, чем это известно в научной литературе 
(В. М. Жданов, 1953). В доступной нам литературе нет достаточных 
сведений об очаговых биологических свойствах лейшманий, об эпиде- 
миологических особенностях и более или менее полных данных о при- 
родной очаговости висцерального лейшманиоза. 

Одним из отличий краевой эпидемиологии заболевания является, 
например, то, что в Индии висцеральный лейшманиоз определился как 
обособленная форма — кала-азар. Возбудителем кала-азара является 
Гезйтата аопочат (1903). Кала-азар следует считать чистым антропо- 
НОЗомМ. 

Индийский кала-азар по ряду эпидемиологических и клинических 
признаков напоминает суданский висцеральный лейшманиоз. Возбуди- 
тель этой формы назван СезИтаща 4опочат очаг. атс! (1936). 

Совершенно другими особенностями характеризуется средиземно- 
морский висцеральный лейшманиоз. Болезнь встречается преимуще- 
ственно в сравнительно недостаточно увлажненных местах. Раньше она 
обнаруживалась почти исключительно среди детей в возрасте до 5 лет, 
поэтому и была названа Ш. Николлем «детский лейшманиоз»; возбуди- 
телем ее является Дезйташа аопочат очаг. тащит. (1908). В послед- 
нее время это заболевание все чаще выявляется и у взрослых. Известны 
места, где заболевают исключительно взрослые (Испания). 

Переносчиками возбудителя средиземноморского висцерального 
лейшманиоза считаются Ребоютиз$ регис10$и$, РШебоютиз та]ог и 
РЩебоотиз рарщазий. Природными носителями лейшманий в Средизем- 
номорье служат собаки. Кожный лейшманоид здесь не наблюдается. 
В периферической крови больных лейшманий находят редко. Характерна 
выраженная резистентность возбудителя к препаратам сурьмы. Болезнь 
Боровского в Средиземноморье наблюдается редко. 

Есть основания считать эпидемический кала-азар Индии — Судана 
и эндемический висцеральный лейшманиоз Средиземноморья разновид- 
ностями висцерального лейшманиоза (Н. И. Латышев и Т. П. Повали- 
шина, 1950). Ареал последнего охватывает большую территорию от Кван- 
тунского до Пиренейского полуострова. | 

Однако мы приходим к убеждению, что в распространении среди- 
земноморского висцерального лейшманиоза, а также в деталях его эпи- 
демиологических особенностей и клинического течения наблюдаются оча- 
говые отличия, зависящие от места, где встречается эта болезнь. Пови- 
димому, в самом Средиземноморье существуют различные варианты 
средиземноморского висцерального лейшманиоза, что требует специаль- 
ных исследований. 

Очаговыми отклонениями эпидемиологической и клинической картин 
характеризуются китайский и среднеазиатский варианты средиземномор- 
ского висцерального лейшманиоза. И в этих местах болезнь поражает 
также взрослое население, но менее интенсивно, чем детей. Поэтому нам 
кажется, что возбудителя висцерального лейшманиоза правильнее было бы 
называть не Гезйтата иащит или аопочап: очаг. атит, а Гезйта- 
та аопочат заг. те4Цеггапеа. Нет сомнения, что этот вариант возбу- 
дителя средиземноморского висцерального лейшманиоза должен иметь 
еще несколько вариантов. 

Среднеазиатский висцеральный лейшманиоз по своим эпидемиоло- 
гическим и клиническим особенностям отличается от других очаговых 
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географических вариантов этой болезни; и в зоне ее географического 
распространения встречаются внутриочаговые отклонения (например 
висцеральный лейшманиоз в Узбекистане отличается от киргизского, 
туркменского и т. д.). 

Основным природным носителем лейшманий — возбудителя висце- 
рального лейшманиоза — в Средней Азии считается собака, а в некоторых. 
очагах — шакалы (юг Таджикской ССР, Н. И. Латышев, А. П. Крюкова, 
Т. П. Повалишина, В. Н. Чернышев, 1947). Таким образом, висцераль- 
ный лейшманиоз в противовес кала- -азару и в особенности в Средней 
Азии является зоонозом с природной очаговостью, подобно болезни 
Боровского. 

Мы находим ряд особенностей в распространении и эпидемиологии 
лейшманиозов Грузии, отличающих их не только от индийского и судан- 
ского кала-азара, но и от китайского, средиземноморского и средне- 
азиатского вариантов висцерального лейшманиоза, напоминающих отча- 
сти своей спорадичностью южноамериканский вариант, возбудителем 
которого считается Гезйтата аопочат заг. свасазё (1937). 

Очаги лейшманиозов в Грузии характеризуются периодическим за- 
туханием, возникновением и перемещением. Висцеральный лейшманиоз 
отличается строгой спорадичностью. Заболевания возникают внезапно 
в виде единичных случаев, независимо от того дома, где в прошлом или 
в настоящем зарегистрирован больной. Эта болезнь встречается как 
в городах, так и особенно в селах. 

Переносчиками возбудителя висцерального лейшманиоза в Грузии, 
вероятно, являются РА!ефоюти$ степ$5 и РШебоюти$ Капайакй, 
встречающиеся в помещениях и в норах животных в очагах болезни 
(М. К. Лемер, 1947, 1950). 

Большинство больных висцеральным лейшманиозом было обнару- 
жено в населенных пунктах на высоте 300—700 м над уровнем моря; 
изредка заболевание встречалось и в более высоко лежащих местах, где 
спорадичность ее выражена резче. 

Вертикальной границей распространения висцерального лейшма- 
ниоза в Закавказье считался Ереван (970 м), в Киргизии — Ош 
(1020 м). Ныне наивысшими точками вертикальной границы распростра- 
нения висцерального лейшманиоза в Грузинской ССР являются Тетри- 
Цкаро (1120 м) и Дманиси (1240 м). 

Висцеральный лейшманиоз в Грузии поражает преимущественно 
детей; нередко он бывает и у взрослых. 
| Картина его клинического течения отличается от таковой при дру- 
гих вариантах этой болезни. Лейшмании в периферической крови обна- 
руживаются значительно реже, чем при индийском кала-азаре. В коже 
больных лейшмании не обнаруживаются, первичный аффект сходен 
с аффектом при среднеазиатском и суданском лейшманиозе. Темпера- 
турная кривая ундулирующего типа, как при бруцеллезе, причем в от- 
дельных случаях наблюдаются бестемпературные ремиссии различной 
продолжительности. Возбудитель болезни стоек к препаратам сурьмы; 
поэтому для лечения больных требуется большое количество препарата 
и более продолжительное время, чем в Средней Азии, и особенно при 
лечении индийского кара-азара. Кожный лейшманиоз как последующее 
осложнение кала-азара в Грузии не встречается. 

° На основании литературных данных можно сказать, что грузинский 
висцеральный лейшманиоз имеет много общего с висцеральным лейшма- 
ниозом остальных закавказских республик, хотя в Азербайджанской и 
Армянской ССР нет достаточно убедительных сведений в отношении 
эпидемиологии висцерального лейшманиоза. Можно полагать, что основ- 
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ная черта грузинского висцерального лейшманиоза — строгая спорадич- 
ность, вероятно, общая для всех трех закавказских республик. 

Так как закавказский висцералвный лейшманиоз отличается от дру- 
гих вариантов этой болезни, то было бы целесообразно возбудителя его 
назвать Гезйтаа аопочат оаг. папзсаисаз са. 

Перечисленные возбудители висцерального лейшманиоза являются 
разновидностями или вариантами основного вида внутренностного лейш- 
маниоза, образовавшимися в силу приспособления различных штаммов 
паразита к внешним условиям географических местностей или целых 
ландитафтов. | 

Нет сомнения, что существование различных вариантов висцераль- 
ного лейшманиоза связано с наличием их природных очагов. 

Повидимому, висцеральный лейшманиоз в Грузии зоонозного проис- 
‘хождения. 

Кроме собак, которые могут играть эпидемиологическую роль 
в условиях города, следует выяснить наличие других резервуаров лейш- 
маний (шакалы, грызуны) в условиях села, однако до сих пор резуль- 
таты исследований были отрицательны. 

В 1914 г. А. Исаакян обнаружил в сельской местности собаку, боль- 
ную лейшманиозом, что и.описал в 1924 г. 

Е. И. Марциновский (1925) отмечает, что они А. Г. Гурко находили 
больных собак в Тбилиси и его окрестностях. Собак, больных лейшма- 
ниозом, встречали там же Сысоев и Матикашвили (цит. по С. ЦП. Канде- 
лаки, 1936). 

В. Д. Матабели (1950) в 1939—1940 гг. исследовал мазки печени 
и селезенки 300 беспризорных собак в Тбилиси и у 3 обнаружил лейш- 
мании. 

Лейшманиоз собак в сельской местности нам пока обнаружить не 
удалось: Правда, исследовался малочисленный материал: 3 подозритель- 
ные собаки в селе Вакири, где нами было обнаружено 13 больных; 
в 1946 ив 1947 гг. мы вскрыли по одной собаке в селе Асурети, кото- 
рые по внешнему виду были похожи на лейшманиозных. В селе Касумло 
в 1952 г. была найдена | подозрительная собака. 

При обследовании ряда сел в Грузии в течение 1546—-1950 гг. ни 
одной подозрительной на лейшманиоз собаки обнаружено не было. 
В. Д. Матабели за много лет в Сигнахском районе не обнаружил ни 
одного случая данного заболевания у собак. 

Следовательно, в сельских местностях Грузии лейшманиоз собак как 
обусловливающий момент в эпидемиологии висцерального лейшманиоза, 
вероятно, должен быть исключен. 

В Тбилиси собаки, возможно, бывают заражены возбудителем бо- 
лезни Боровского (Гезпйтаща 1горса), так как там нами установлено 
77 случаев этой болезни местного происхождения. 

Если бы собаки играли основную эпидемиологическую роль в рас- 
пространении висцерального лейшманиоза в Грузии, то заболевания 
среди людей должны были встречаться значительно чаще, чем это имеет 
место. 

Угасание, оживление и перемещение, а также появление новых оча- 
гов висцерального лейшманиоза, повидимому, зависит от перемещения 
паразитоносителей, особенно’ если таковыми могут быть шакалы или 
другие, пока неизвестные, животные. 

целью изучения природной очаговости висцерального лейшма- 
ниоза в Грузии мы в 1949 и 1950 гг. исследовали грызунов и диких 


животных, широко распространенных в местности, неблагополучной по 
лейшманиозу. 
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В окрестностях Цителицкаро нами исследованы мазки и отпечатки 
селезенки и печени 120 полевых мышей (Аро4етиз$ автатиз Ра.) и 
лесных мышей (Аро4етиз зИоайсиз Е.), 6 шакалов (Сап$ аигиез 
[.), 1 лесной кошки (РеШ$ $Й9езН1$ саисаясиз Зайиипт). В Сигнах- 
ском районе исследованы такие же мазки от 4 шакалов, 2 лисиц (Уишрез 
ошрез арйегаку Зщйипт) и 2 барсуков (Ме!ез тёез$ питог ЭЗ@иптт). 
В окрестности Телави были исследованы 2 шакала и 2 лисицы; из 
окрестностей Тбилиси (Ваке) — 2 шакала и | лиса. 

Помимо этого, в Сагареджойском районе из окрестностей Удабной- 
ского овцеводческого совхоза были исследованы 140 агам (Агата саиса- 
уса Елсйю.), так как эти представители рептилий в экспериментах 
С. П. Канделаки (1936) оказались склонными к заражению висцераль- 
ным лейшманиозом. 

Количество обследованных нами животных, конечно, невелико, 
поэтому имеющиеся отрицательные результаты не могут говорить против 
вероятного наличия природной очаговости висцерального лейшманиоза. 

В природном носительстве лейшманий — возбудителей висцераль- 
ного лейшманиоза — в первую очередь следует заподозрить шакалов, что 
было обнаружено на юге Таджикской ССР (Н. И. Латышев, А. П. Крю- 
кова, Т. П. Повалишина, В. И. Чернышев, 1947). 

Природная очаговость должна характеризовать и болезнь Боров- 
ского. На территории Восточной Грузии встречается поздно изъязвляю- 
щаяся форма, т. е. городской тип — [уриз игбапси$ (Н И. Латы- 
шев, 1947). 

Особенно демонстративно выступает природная очаговость кавказ- 
ской клещевой возвратной лихорадки. Болезнь эта под названием «кав- 
казский клещевой тиф» была впервые открыта в 1928 г. в Закавказье 
С. П. Канделаки, а нев 1933 г. П. П. Поповым, как он говорит об этом 
в книге «Животный мир Азербайджана», изданной АН Азербайджан- 
ской ССР в 1951 г. В честь исследователя возбудитель болезни носит 
название Зргосйпаеа саисаяса капаёаки (С. П. Канделаки, 1941). 
Переносчик — клещ Охгиййодоги$ оеггисози$ — был установлен Е. Н. Пав- 


ловским (1936) по материалам станции Соганлуг, где в норах черепах. 


были обнаружены эти клещи, спонтанно зараженные спирохетами кле- 
щевого возвратного тифа. Им в том же году были обнаружены спон- 
танно зараженные спирохетами клещи того же вида в окрестностях села 
Петровское на Северном Кавказе в пещере с различными обитателями. 

Патогенность для человека спирохет, выделенных от клещей со стан- 
ции Соганлуг, была доказана путем пиретотерапии прогрессивных пара- 
ЛИТИКОв. 

В последующие годы в институте накоплен интересный материал 
(Т. К. Рапава, 1948—1951), по-новому освещающий различные стороны 
кавказской клещевой возвратной лихорадки. 

Впервые была отмечена (1948) близость клещей Огиййойоги$ зегги- 
с05и$ к жилью человека, что вызвало несколько заболеваний людей. 
Е. Н. Павловский (1950). по этому поводу писал, что «в работе по изу- 
чению природных очагов клещевого возвратного тифа в Грузии выяс- 
нены новые особенности ОгиЙйо4оги$ оеггисози$ как переносчика и, 
в частности, возможность перехода его в хозяйственные стации, т. е. 
в непосредственное соседство с человеком; это обстоятельство приводит 
к необходимости разработки мер по предупреждению образования новых 


очагов клещевого рекурренса близ человека и борьбы с этим переносчи-. 


ком в природных его очагах». 
Из тех же данных стало ясно (1949), что клещи —- переносчики воз- 
будителя кавказского рекурренса — живут пе только в норах мелкого 
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диаметра (норы грызунов) и в ксеротермной обстановке, что было из- 
вестно ранее (М. В. Поспелова-Шторм, 1947), но и в норах крупного 
диаметра (норы шакалов и лисиц) и даже в логовах волка, причем они 
обнаруживались как в полувлажном, так и во влажном субстрате. 

В 1949 г. спирохеты впервые были обнаружены в мазках и отпечат- 
ках селезенки и печени одного из застреленных шакалов в окрестностях 
Земокедского. черепичного завода Цителцкаройского района. На левом и 
правом берегах реки Алазани в этих же окрестностях в шакальих норах 
были обнаружены в большом количестве клещи ОгиЙййо4оги$ ` чеггисози$, 
среди которых было много зараженных спирохетами, патогенными для 
человека. 

В 1950 г. также впервые было доказано наличие патогенных <пи- 
рохет — возбудителей кавказской клещевой возвратной лихорадки — 
у кавказской агамы в скалистой местности Дибзис хеви на территории 
Удабнойского овцеводческого совхоза. То же было обнаружено в Давид 
Гареджойском монастыре, Уплис Цихе и Хев Дзмара. «Недавно впер- 
вые установлено, что носителем возбудителя кавказского возвратного 
тифа могут быть ящерицы-агамы» (Рапава, 1950, 1951). Это важное сооб- 
щение показывает, что позвоночными — хозяевами возбудителей болез- 
ней человека — могут быть не только млекопитающие и птицы, но и пре- 
смыкающиеся» (А. В. Гуцевич). 

Из этих исследований становится совершенно очевидным наличие 
природной очаговости кавказского клещевого рекурренса в Грузии. 

Резервуары вируса имеют большое значение в продолжительности 
существования природных очагов кавказской клещевой возвратной лихо- 
радки. Если человек попадает в эпидемиологическую цепь болезни путем 
соприкосновения с норами, в которых обитают клещи, он может забо- 
леть клещевой возвратной лихорадкой. 

Из этих исследований очевидно, что в условиях степных и холмисто- 
степных ландшафтов основными носителями, обусловливающими при- 
родную очаговость болезни, являются грызуны (С. П. Канделаки, 1941); 
в условиях холмистых и горно-холмистых ландшафтов — шакалы, 
а в условиях скалистого ландшафта и лёссовых оврагах — кавказские 
агамы (Т. К. Рапава). 

Нет сомнения, что дальнейшие поиски помогут выявить новых при- 
родных носителей спирохет как среди хищников, так и среди пресмы- 
кающихся, может быть, и среди птиц. 

Установление природной очаговости перечисленных болезней окажет 
нам большую помощь в борьбе с ними с целью их ликвидации. 
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БОРЬБА С ВИСЦЕРАЛЬНЫМ ЛЕЙШМАНИОЗОМ 
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Р. М. Карапетян, Н. А. Петросян, 9. А. Алексанян 
и Е. Бирабян 


Из Института малярии и медицинской паразитологии Армянской ССР (дир. -- 
А. Т. Цатурян) 


Висцеральный лейшманиоз в краевой патологии Армении занимает 
определенное место. По данным Института малярии и медицинской пара- 
зитологии и детской клиники Ереванского медицинского института, около 
90% больных висцеральным лейшманиозом, поступивших в эти учреж- 
дения, были из Ерерана, а остальные из различных районов республики. 

Из работ по лейшманиозу в Армении (А. И. Исаакян, 1924; 
О. А. Габрелян, 1935; Е. Г. Карапетян, 1939; М. М. Мамиконян, 1935; 
Р. М. Карапетян, 1948, 1951) известно, что встречающийся у нас лейш- 
маниоз по своему характеру подходит к типу средиземноморского, или 
детского. Он поражает преимущественно детей младшего возраста, очаги 
его распространения совпадают с очагами лейшманиоза собак, болезнь 
дает чрезвычайно полиморфную картину; в случаях развившейся бо- 
лезни заболевание протекает со многими осложнениями со стороны раз- 
личных органов и систем. В поздних случаях и в условиях несистемати- 
ческого лечения отмечается высокий процент летальности. 

В отношении эпидемиологии лейшманиоза, в частности по Армении, 
имеется ряд недостаточно освещенных вопросов. Не изучались очаги 
распространения лейшманиоза собак; взаимосвязь лейшманиозов (собак 
и человека); наличие других источников инфекций для человека (помимо 
собак), а также виды флеботомусов и их биология. Несравненно лучше 
изучена клиника висцерального лейшманиоза. 

До 1951 г. борьба с висцеральным лейшманиозом в Армении за- 
ключалась в лечении обращавшихся в клинику и больных, выявленных 
специальными обследованиями. 

Вследствие того, что в одной из окраин Еревана --в Арабкире, из 
года в год начали учащаться случаи висцерального лейшманиоза, мест- 
ная детская поликлиника, Институт малярии и медицинской паразито- 
логии и городская тропическая станция в течение 1951---1953 гг. органи- 
зовали борьбу с этой болезнью. 

При этом они исходили из современного представления об ее эпи- 
демиологии. Источник инфекции, переносчик, восприимчивый организм 
составляют эпидемиологическую цепь, в отношении которой и должны 
быть направлены мероприятия. В Арабкире работа была организована 
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в двух основных направлениях. Нашей целью было: 1} определить рас- 
пространение болезни, обеспечить раннюю диагностику, своевременное 
и систематическое лечение и диспансерное наблюдение за больными и тем 
самым отчасти предотвратить распространение болезни, 2) бороться про- 
тив переносчика, применяя препарат ДДТ. 

Кроме этого, были предприняты меры по уничтожению подозритель- 
ных и бродячих собак, так как установлено, что они являются основным 
источником инфекции в очагах средиземноморского лейшманиоза 
(Н. И. Ходукин и др.). | 

Факт заболеваемости и высокой инфицированности собак (21,79%) 
в Ереване доказан А. И. Исаакяном (1924) и М. М. Мамиконяном 
(1935). За время нашей работы в Арабкире было уничтоженс 986 бро- 
дячих собак (по всему Еревану — 9922). Однако это мероприятие мы не 
считали основным. 

Арабкир находится на высоте 1185 м над уровнем моря. Климат 
здесь, как и в Ереване, континентальный. Летом сухо и жарко, а зимой 
сравнительно холодно. Жители этого района имеют приусадебные сады 
и огороды, содержат мелкий и крупный рогатый скот и птицу. Почти 
в каждом дворе имеются собаки. 

Первый случай висцерального лейшманиоза был диагносцирован 
в ДАрабкире в 1943 г. сотрудниками Института малярии. В 1944 г. ни 
одного заболевания зарегистрировано не было. Второй случай заболева- 
ния установлен в 1945 г. В последующие годы заболевания диагносци- 
рованы в такой последовательности: в 1946 г. — 6 больных, в 1947 г. — 4, 
1948 —9, 1949 — 14 и в 1950 — 34. Таким образом, из зарегистрирован- 
ных в Ереване в течение последних 5 лет 149 больных 67 (45%) были 
из Арабкира. 

Росту заболеваемости в последние годы, вероятно, способствовали 
свалки разных отбросов, нечистот, строительного мусора, которые и 
могли создать благоприятные условия для размножения москитов, 
а также для приюта бездомных бродячих собак, болыше всего подвер- 
женных заражению лейшманиозом. 

Для обеспечения ранней диагностики, своевременного и системати- 
ческого Лечения больных лейшманиозом нами были организованы 
в Арабкирской детской поликлинике систематическая консультация 
амбулаторное лечение больных на месте и стационарное лечение в Ин- 
ституте малярии. 

Кроме того, были проведены обследования детей путем подворных 
обходов. В этой работе приняли участие также врачи детской поликли- 
ники, у которых находятся на учете и постоянном диспансерном наблю- 
дении дети соответствующих участков. 

В отличие от проводившихся ранее обследований, на этот. раз подо- 
зрительными на лейшманиоз считались дети, у которых наблюдались 
повышения температуры более чем в течение 5 дней, увеличение селе- 
зенки, печени или лимфатических узлов, а также признаки анемии. 

В течение 1951 г. были проведены три обследования — в марте, мае 
и июне—июле. 

При обследовании осматривалось население тех улиц, где была об- 
наружена большая часть больных в 1949, 1950 и 1951 гг. Подозритель- 
ные на лейшманиоз дети вызывались в детскую поликлинику или в Ин- 
ститут малярии для детального исследования и пункции грудины. Из 
1118 детей в возрасте до 5 лет у 65 оказался лейшманиоз — диагноз 
был подтвержден паразитологически. Продолжительность болезни у 2 
из них была 20 дней, у | — месяц, у 3 —2—21/› месяца, у 2 боль- 
ных — 3—4 месяца. У | больного (в возрасте | год 2 месяца) 
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печень прощупывалась на 2 см, лимфатические узлы были увеличены, 
картина крови показывала значительные признаки анемии (гемогло- 
бин — 34%, эритроциты — 2 630 000, цветной индекс — 0,65; лейко- 
циты — 11 600, эозинофилы, — 1%, палочкоядерные нейтрофилы — 6% 
сегментированные — 34%, лимфоциты — 59%, РОЭ — 50 мм, ретикуло- 
циты — 54%), селезенка совершенно не прощупывалась из-под реберного 
края. Это наблюдение показывает, что лейшманиоз в исключительных 
случаях может протекать без заметной реакции со стороны селезенки. 
Таким образом, при поисках ранних случаев заболевания не всегда 
можно исходить из типичных клинических признаков болезни. 

При втором обследовании был осмотрен 1051 ребенок до 5 лет; 
23 оказались подозрительными на лейшманиоз. Диагноз был подтверж- 
ден у 6. У 4 больных продолжительность болезни была до 1 месяца, 
у 1 — 21/› месяца, и у 1 -— 3 месяца. 

При третьем обследовании было 1074 ребенка того же возраста. По- 
дозрительными на лейшманиоз были 3, но ни у одного из них диагноз 
паразитологически не подтвердился. 

В течение 1952 г. было проведено двукратное обследование (в мар- 
те—апреле и ноябре—декабре). 

При первом было осмотрено 3083 ребенка до 5 лет; подозрительных 
на лейшманиоз оказалось 13; диагноз же паразитологически был под- 
гвержден лишь у 1. 
| Поскольку было известно, что начало заболевания лейшманиозом 

в 75% всех случаев падает на зимне-весенние месяцы и, кроме того, во 
время весеннего обследования был обнаружен только 1 больной лейшма- 
чиозом, а также имелось значительное уменьшение случаев заболевания 
в 1952 г., второе обследование мы провели в ноябре—декабре. Было 
обследовано 1769 детей, из них подозрительными на лейшманиоз оказа- 
лись 18. Однако ни у кого из них диагноз подтвержден не был. 

В марте—апреле 1953 г. во время обследования 2799 детей до 5 лет 
было обнаружено б подозрительных на лейшманиоз, но ни у одного из 
них диагноз не подтвердился. Кроме того, в октябре были осмотрены 
все дети, находящиеся в яслях, детских садах и в первых классах школ 
Арабкира — всего 924 человека. Из 24 подозрительных на лейшманиоз 
диагноз подтвердился только у 1 ребенка 3 лет 9 месяцев. Со слов роди- 
телей, ребенок плохо себя чувствовал в течение недели. По клиническим 
данным его болезнь имела более чем 2-месячную давность. Селезенка 
из-под ребер прощупывалась на 11 см, печень -- на 7 см; гемоглобин — 
51%, эритроциты — 3 000 000, ретикулоциты— 55% — тромбоциты — 
450 000, эозинофилы — 1%, юные нейтрофилы —2%, палочкоядерные — 
12%, сегментированные — 39%, лимфоциты — 44%, моноциты — 2%, 
РОЭ — 50 мм. 

Выявленных больных лечили концентрированным 10% раствором 
солюсурьмина из расчета 0,08—0,1 препарата на | кг веса тела. Курс 
лечения состоял из 12—15 инъекций. Преимущество этого метода по 
сравнению с лечением 5% раствором солюсурьмина состоит в том, что 
курс лечения сокращается в 4 раза, дает почти 100% излечение и у боль- 
ных редко бывают: осложнения. 

В отношении изучения переносчиков лейшманиозов из работ преды- 
дущих лет известно, что в условиях Еревана в течение эпидемического 
сезона в количественном лёте москитов отмечается два подъема: пер- 
вый — в конце июня, второй — в конце августа — начале сентября. Дан- 
ные А. А. Мирзояна и Л. В. Бураковой (1936), основанные на сборах 
флеботомусов летом и осенью из разных районов Еревана, показывают, 
что их основная масса (96,5%) составляет РИ[ебооти$ раразй. Эти же 
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авторы указали, что основными местами выплода москитов являются 
курятники и хлева. 

Перед нами стояла практическая задача —- предотвратить рост за- 
болеваемости висцеральным лейшманиозом в Арабкире. Поэтому, исходя 
из находящегося в нашем распоряжении количества препарата ДДТ, 
с 20/У до 10/УТ 1951 г. мы провели очаговую обработку жилищ боль- 
ных, выявленных в 1949, 1950 и 1951 гг., радиусом в 100 м, при этом 
мы использовали | г действующего вещества на 1 м? поверхности. За- 
тем с конца июля по 10/\У1Ш нам удалось провести сплошную обработку, 
применяя 2 г действующего вещества на поверхность 1 м2. 

По предыдущим нашим работам было известно. что в Армении 
около 75% заболеваний возникает в зимние и весенние месяцы и сред- 
няя вероятность инкубационного периода равна 3-—4 мэсяца (Р. М. Ка- 
рапетян, 1951). Исходя из этого, мы пришли к заключению, что в Арме- 
нии заражение лейшманиозом в основном происходит в летние и осен- 
ние месяцы, т. е. во время развития второй генерации флеботомусов. 

Исходя из этого, а также имея в виду продолжительность действия 
препаратов ДДТ (3 месяца, А. В. Долматова, В. П Окулов, 1950), 
в 1952 и 1953 гг. мы провели однократную сплошную обработку поме- 
щений на некоторых улицах во второй половине июня, предполагая, что 
предотвратим обе массовые генерации флеботомусов. Проведение одно- 
кратной сплошной обработки целесообразно технически и рентабельно. 

Сплошная обработка проводилась на всех тех улицах, где больных 
лейшманиозом оказалось больше 3. Параллельно с ней и после нее до 
октября подвергались очаговой обработке радиусом в 1009 м усадьбы 
больных по мере их выявления. Препараты ДДТ были использованы из 
расчета 2 г действующего вещества на | м? поверхности. Обработке под- 
вергались (как при сплошной, так и очаговой) жилые части домов, их 
фасады, комнаты, коридоры, а также нежилые помещения (хлева, ку- 
рятники, подвалы, кладовки, мусорные ящики, уборные и т. д.). 

В 1951 г. было подвергнуто сплошной обработке 5 улиц Арабкира. 
Частично сплошную обработку проводили на двух улицах. Кроме того, 
проведена очаговая обработка 36 домов на 10 улицах. В 1952 г. была 
проведена сплошная обработка трех улиц и очаговая 44 домов на 11 ули- 
цах. В 1953 г. были подвергнуты сплошной обработке 2 улицы, очаго- 
вой — 15 домов на 7 улицах. Таким образом, в течение 3 лет подряд 
была обработана сплошным способом только одна улица, где не было 
обнаружено ни одного случая заболевания. 

В 1952 г. параллельно с мероприятиями по борьбе с флеботомусами 
в Арабкире младшим научным сотрудником Института малярии и меди- 
цинской паразитологии Ш. Мнацаканян была проведена работа по изу- 
чению сезонного хода численности и видового состава москитов в домах, 
обработанных и необработанных ДДТ. Согласно полученным данным, 
первые флеботомусы появляются во второй декаде мая и исчезают 
с половины ноября. Ход численности москитов имеет двухвершинную 
кривую, причем первое повышение падает на первую декаду июля, 
а второе — на первую и вторую декады сентября. Подавляющую часть 
флеботомусов составляет Рероюти$ рарщазй (84,9%), второе место 
занимает РШебоотиз$ капаёави (8,27%), затем Ревоюти$ степ 
(6,33%), РШебоютиз та]ог и РШебоюти$ регис1озиз$ в незначитель- 
ном количестве (0,18 и 0,02%). По данным Ш. Мнацаканян, в домах, 
обработанных ДДТ, численность москитов первой генерации умень- 
шается в 7 раз, второй — в 15. 

О движении лейшманиоза в Армянской республике, Ереване и Араб- 
кире по годам можно составить представление по кривой, согласно кото- 
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рой в Арабкире более высокая заболеваемость отмечается в 1951 г. и 
значительное уменьшение ее в 1952 и 1953 гг. Увеличение случаев забо- 
левания в 1951 г., по всей вероятности, является результатом организо- 
ванных коллективом упорных поисков как при обследованиях, так и 
среди посещающих поликлинику больных детей. Снижение числа случаев 
заболевания в 1952 и 1953 гг. надо приписать предпринятым мероприя- 
тиям, в частности борьбе с переносчиком. 

Таким образом, в Арабкире количество больных висцеральным 
лейшманиозом в 1953 г. по сравнению с 1950 г. снизилось в 4 раза и 
по сравнению с 1951 г. почти в 6 раз. Об окончательных результатах 
работ в Арабкире можно будет судить после первого полугодия 1954 г. 

Количество больных лейшманиозом в Ереване и в республике за 
последние годы не только не уменьшилось, но, наоборот, несколько уве- 
личилось. Это отчасти можно объяснить повышением интереса врачеб- 
ной общественности, в частности районных педиатров, к данной болезни, 
следовательно, и лучшей диагностикой, но, возможно, и непосредствен- 
ным ростом заболеваемости в результате освоения новых земельных тер- 
риторий, на которых могут быть природные очаги инфекции. 

Рост заболеваемости в Ереване в 1952 г. и стабилизация ее в 1953 г., 
несмотря на ее заметное снижение в Арабкире, является результатом 
увеличения количества больных в другом районе города — Саритаге. 
Это можно объяснить улучшением качества диагностики, так как в 1950 г. 
в Саритаге открылось детское объединение, а затем было установлено 
регулярное диспансерное наблюдение за детьми. 

Благодаря раннему выявлению, диспансерному обслуживанию, крат- 
косрочному и систематическому лечению больных в Арабкире значитель- 
но снизилась смертность от этого заболевания. 


Выводы 


1. В результате проведенных мероприятий заболеваемость висце- 
ральным лейшманиозом в Арабкире к концу 1953 г. снизилась на 76,5%, 
по сравнению с 1950 г. Смертность от висцерального лейшманиоза 
ь 1952 и 1953 гг. была доведена почти до нуля. 

2. Одним из основных методов борьбы с висцеральным лейшманио- 
зом является сплошная обработка препаратом ДДТ. Однократная сплош- 
ная обработка со второй половины июня предотвращает большей частью 
как первый, так и второй массовый вылет москитов. 

3. Для раннего выявления и своевременного систематического лече- 
ния больных висцеральным лейшманиозом большое значение имеет ве- 
сеннее (март—апрель) обследование детей, а также организация лече- 
ния и диспансерного наблюдения в очаге. 

4. В очаге висцерального лейшманиоза всех детей, у которых отме- 
чаются повышенная температура более чем 5 дней, увеличение селе- 
зенки, печени, лимфатических узлов или признаки анемии, необходимо 
взять под наблюдение. 

5. Лечение больных висцеральным лейшманиозом коротким методом 
концентрированными дозами солюсурьмина сокращает «рок лечения 
в 4 раза и дает высокий (почти 100) процент выздоровления. 

6. Несмотря на сравнительную ограниченность распространения 
лейшманиозов в Армении, тяжелое течение висцерального лейшманиоза 
требует внимания широкой медицинской общественности. Позтому комп- 
лексное изучение лейшманиозов должно стать программным вопросом 
для соответствующих учреждений (Институт малярии и медицинской 
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паразитологии, противомалярийные станции, санэпидстанции). Это даст 
возможность выработать систему мероприятий ‘для организации борьбы 
против лейшманиозов в республике. 
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ПАРАЗИТАРНАЯ ПНЕВМОНИЯ ДЕТЕЙ 
Д. Н. Засухин и Г. Д. Засухина 


Из Института малярии, медицинской паразитологии и гельминтологии Министерства 
здравоохранения СССР (дир. — проф. П. Г. Сергиев) 


В последние годы в зарубежной литературе появилось значительное 
количество работ о «новом» заболевании, возбудителем которого являет- 
ся Риеитосу$ $ сайт, вызывающий пневмонию новорожденных детей. 

Этот паразит впервые был обнаружен в 1909 г. бразильским иссле- 
дователем К. Чагасом в легких морских свинок, экспериментально зара- 
женных ТГгурапозота сгиги. 

А. Карини нашел тех же паразитов в легких крыс, зараженных Ггу- 
рапозота [е151. В 1911 г. этих же возбудителей обнаружил Г. Вианна 
у морских свинок, зараженных трипаносомами. Все эти авторы оши- 
бочно считали, что найденные ими «тельца» есть стадии развития три- 
паносом. 

_ ЦП. Деланое (1912), изучая данные образования, найденные им 
у крыс в Париже, установил, что они не имеют никакого отношения к три- 
паносомам и представляют собой самостоятельные организмы, которым 
он дал название Рияеитосу$Н$ сапа. 

В дальнейшем разными исследователями эти паразиты были най- 
дены у мышей, кроликов, зайцев, коз, овец и кошек. 

Только в 1951 г. чешские исследователи Ж. Ванек, а также Ванек 
и О. Иировец обнаружили Риеитосу$И$ сапи! у детей, больных пневмо- 
нией. Вслед за этим подобное заболевание у детей, вызванное данным 
паразитом, было описано различными авторами в разных странах. 

Возбудитель. Рпеитосу$И$ сагий можно обнаружить в мазках 
и срезах из легких у больных людей и животных. Паразиты распола- 
гаются в экссудате (пенистой массе), заполняющей просветы альвеол и 
бронхиол. В некоторых случаях они заключены в протоплазме фагоци- 
тирующих клеток. Паразиты имеют округлую или овальную форму, раз- 
меры их — от 2 до 4 в. Они имеют вид небольших амебоидных организ- 
мов или стадий размножения, напоминающих цисты. Количество особей 
(и ядер) доходит в них до 8. 

На препаратах, окрашенных по Романовскому, протоплазма окра- 
шивается в голубые тона, ядро — в красные. Размножение паразита 
происходит делением надвое и путем спорогонии. 

° Для Рпеитоси$Нз$ сагит типичными являются так называемые «спо- 
ры», имеющие 8 паразитов, окруженных неокрашиваюшейся коллоидной 
массой. Размеры их достигают 8 в. Процесс размножения в этом слу- 
чае происходит так: одноядерные амебоидные паразиты увеличиваются 
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в размерах, ядро делится последовательно 2 раза. У четырехъядерных 
особей протоплазма делится на 4 части. Образовавшиеся формы делятся 
еще раз, в результате чего формируется 8 особей паразита, как бы за- 
ключенных в общую капсулу-цисту. Большинство авторов относит 
Рипеитосу$Н5$ сагии к типу простейших животных (Рго!огоа) (А. Вест- 
фаль, 1953 и др.). Некоторые авторы считают их грибками ((4е$е).! 

Лабораторная диагностика данного заболевания разработана недо- 
статочно. Паразитов можно обнаружить в мазках из мокроты, желудоч- 
ного сока и фецес больных людей. Для диагностики данного заболева- 
ния предложена реакция связывания комплемента и разработана мето- 
дика получения антигена (Ц. Дворжачек, К. Барты, А. Кадлец, 1953). 

При вскрытии можно обнаружить паразитов в мазках и препаратах- 
отпечатках из легких. Препараты лучше всего фиксировать метиловым 
спиртом или смесью Никифорова и окрашивать по Романовскому или 
гематоксилином Бемера без докраски и диференцировки. Этот метод 
вполне пригоден для обнаружения паразитов и в срезах. 

Наличие интерстициальной пневмонии у больного и обнаружение 
интерстициальной плазматоклеточной пневмонии на секции дает основа- 
ние подозревать, что этиологическим агентом в том или ином случае 
является Риеитосу$И$ сагии. 

Нахождение паразитов у больных или на секции может оконча- 
тельно подтвердить диагноз. 

Клиника. Клиническая картина заболевания, вызываемого 
Рпеитосу$И$ саги, соответствует таковой при интерстилиальной пневмо- 
нии. У детей при этом заболевании обычно наблюдаются одышка, иногда 
сухой мучительный кашель и цианоз. Температура сравнительно невысо- 
кая. Одышка сопровождается шумным выдохом. При этом количество 
дыханий в минуту доходит до 70—80. Обычно имеются расстройства со 
стороны сердечно-сосудистой системы — глухие тоны сердца, тахикардия. 
Характерно быстро ухудшающееся состояние больного ‹ явлениями кол- 
лапса. Наряду с таким тяжелым состоянием, физикальные данные часто 
отсутствуют совсем. Иногда скудные данные при перкуссии, что объяс- 
няется отчасти бурно развивающейся эмфиземой. При выслушивании — 
сухие или мелкие влажные хрипы. При рентгенологическом исследовании 
характерен сетчатый вид пораженных участков легких, что связано с раз- 
витием утолщений периальвеолярных и перилобулярных перегородок. 
Процесс чаще всего локализуется в корневых отделах легких в форме 
инфильтративных изменений. | 

Ю. Ф. Домбровская (1952) в своей монографии о пневмониях ран- 
него детского возраста указывает на то, что в некоторых случаях в эпи- 
телиальном покрове бронхов и реже альвеол удается находить многочис- 
ленные гигантские клетки с особыми включениями (цитоплазматиче- 
скими). Далее она отмечает, что наряду с интерстициальной пневмонией 
встречаются и мелкогнездные очаги в легких. В соответствии с этим дан- 
ная форма носит название «первичной вирусной» и «плазмоцитарной 
злокачественной» атипичной пневмонии. 


' Уже после того как данный сборник был сдан в печать появилась работа 
венгерских исследователей Чиллага и Брандштейна (СПШае А. ап Вгапазешт 1. АЧа 
п1сго о! Аса@ $1. пип?. 1954, 2, М 1|, 179-— 1$0) о Ряеитосз$й$ сапит. Им уда- 
лось от 4 погибших от интерстициальной пневмонии детей выделить грибки, которые 
отнесены ими к роду Зассйаготусез. У мышей, зараженных путем аспирации взвеси 
грибков, были обнаружены 8-ядерные образования, аналогичные тем, которые описы- 
вались у Р. сайп!. Таким же путем у кроликов и мышей вызвано заболевание, сходное 
с интерстициальной пневмонией новорожденных., Необходимы дальнейшие исследо- 
вания. чтобы выяснить истинную этиологию данного заболевания. 


332 


с а Ч зи" РУ а бе п а т 


и >. 


а с зв 


Не исключена возможность, что в таких случаях имелась пневмо- 
ния, вызванная Риеитосу$И5$ сагий, которая, по мнению зарубежных 
авторов, дает картину плазмоцеллюлярной интерстициальной пневмонии. 

В отечественной литературе есть сведения-о том, что интерстициаль- 
ная пневмония возникает первично под влияцием еще неизвестного воз- 
будителя (М. А. Скворцов, 1947—1948). Весьма вероятно, что этиологи- 
ческим агентом «интерстициальной пневмонии» является не один возбу- 
дитель. 

Патологическая анатомия. Как уже указывалось, Риеи- 
тосу515 сайт вызывает интерстициальную плазматоклеточную пневмо- 
нию. Макроскопически легкие имеют темнокрасную окраску. Зоны ин- 
фильтратов чаще занимают паравертебральную область легких. Цвет 
плоскости разреза легочной ткани напоминает цвет поверхности легких. 
Под давлением из легких вытекает пенистая кровянисто-серозная жид- 
кость. Макроскопически картина недостаточно характерна, чтобы поста- 
вить диагноз интерстициальной плазматоклеточной пневмонии. 

При гистологическом исследовании можно обнаружить специфиче- 
ские изменения, характерные для данного заболевания. Интерстициальный 
процесс вызывает утолщения альвеолярных перегородок с инфильтра- 
цией их фибробластами и инфильтратами в перибронхиальной клет- 
чатке. При микроскопическом исследовании обнаруживаются плазмокле- 
точная — лимфоцитарная — инфильтрация, отек и гиперемия альвеоляр- 
ных стенок. Эпителий легочных капилляров набухший В просветах — 
фибробласты и мононуклеарные клетки. Альвеолярные эпителиальные 
клетки увеличены, кубовидной формы, иногда находятся в стадии деле- 
ния. Альвеолы и бронхи выполнены пенистой массой, в которой иногда 
в больших количествах имеется возбудитель. 

Ж. Ванек и О. Иировец (1952) считают, что экссудат (пенистое ве- 
щество) является составной частью паразитов и обволакивает их. Однако 
более вероятно, что это «вещество» выделяется тканями самого хозяина. 

Лечение. Пневмония, вызванная Риеитосу5й5$ сай, с трудом 
поддается или вовсе не поддается терапии антибиотиками и сульфанил- 
амидными препаратами. Некоторые авторы (Билинг, 1953) рекомендуют 
лечение ауреомицином, особенно при смешанной инфекции с бактериаль- 
ными возбудителями. 

Эпидемиология. В эпидемиологии данного заболевания еще 
много неясных вопросов. Как уже указывалось, хозяевами пара- 
зита, видимо, являются дикие и домашние животные (мыши, кролики, 
морские свинки, кошки, собаки, овцы, козы). Эти животные зара- 
жены Риеитосу$И$ саги спонтанно. Каковы пути передачи возбудителя 
от животных к человеку, остается неясным. Человек от человека, ви- 
димо, заражается капельным ‘путем. Некоторые авторы (Ж. Ванек и 
О. Иировец, 1952) считают, что не только в слюне, но и в фекалиях со- 
держатся возбудители данного заболевания. Описаны Целые вспышки — 
«палатные эпидемии», вызванные Риеицтосу$И$ сапии. 

Чаще всего заболевают недоношенные или ослабленные дети в пер- 
вые месяцы после рождения. В качестве профилактики, исходя из этих 
данных, можно рекомендовать изоляцию больных пневмониями. 

Как видно из изложенного, паразитарная пневмония детей раннего 
детского возраста, возбудитель которой открыт чешскими исследовате- 
лями, заслуживает серьезного и глубокого разностороннего изучения для 


того, чтобы разработать эффективные меры профилактики и лечения дан- 
ного заболевания. 
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О ПРИМЕНЕНИИ НОВЫХ СОВЕТСКИХ 
ПРОТИВОМАЛЯРИЙНЫХ ПРЕПАРАТОВ ДЛЯ 
КУПИРОВАНИЯ И БЕЗРЕЦИДИВНОГО ИЗЛЕЧЕНИЯ 
ТРЕХДНЕВНОЙ МАЛЯРИИ 


А. Я. Лысенко, Н. Н. Озерецковская, А. А. Гонтаева, 
Н. В. Бучнева, Н. А. Тибурская, Л. Г. Андреева 
и Г. Е. Гозодова 


Из Института малярии, медицинской паразитологии и гельминтологии Министерства 
здравоохранения СССР (дир. — проф. П. Г. Сергиев) 


В одной из своих последних работ П. Г. Сергиев (1953) указывал: 
«..если бы мы имели сейчас медикамент, который бы излечивал маля- 
рию в 100% случаев, то проблема малярии свелась бы только к исчер- 
пывающему учету больных и их лечению». 

В настоящее время в распоряжении советских врачей имеются 
весьма эффективные шизотропные препараты --- акрихин, бигумаль, — 
позволяющие в 3—4 дня оборвать малярийную лихорадку. К ссжалению, 
мы до последнего времени не располагали такими препаратами, которые 
при проведении короткого компактного курса лечения обеспечили бы 
быстрое и безрецидивное излечение трехдневной малярии. 

После лечения шизотропными препаратами (акрихином, бигумалем) 
у 30—40% больных трехдневной малярией наступают рецидивы. У не- 
иммунных больных, подвергающихся маляриотерапии по поводу психи- 
ческих заболеваний, процент рецидивов оказывается значительно выше. 
Так, из 22 больных, зараженных южной разновидностью Р/азтофит 
ошах (ленинабадский и московский штаммы} и леченных одними шизо- 
тропными препаратами, мы зарегистрировали рецидивы у 21. 

Известно, что сочетание двух шизотропных препаратов, например. 
акрихина и бигумаля, незначительно повышая купирующий эффект, по- 
лучаемый от каждого препарата в отдельности, не снижает процента 
рецидивов (А. А. Гонтаева и Г. Н. Савинский, 1949). Попытка разре- 
шить проблему безрецидивного излечения трэхдневной малярии путем 
комбинирования шизо- и гамотропных препаратов дала некоторые поло- 
жительные результаты. Так, при применении АБИ (акрихин, бигумаль, 
плазмоцид) в форме краткого 7-дневного курса без дальнейшего долечи- 
вания удалось снизить процент рецидивов до 19,6—24,3 (А. А. Гонтаева 
и Г. Н. Савинский, 1949, А. И. Якушева и Н. К. Лизунова, 1950). 
Н. Н. Озерецковская и К. А. Зайцева (1953) при лечении АБП зареги- 
стрировали рецидивы у 13% больных, в то время как у лиц, получавших 
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в целях стандартного лечения и профилактики акрихин и Плазмоцид, 
репидивы наступали в 9,4% случаев. 

До настоящего времени практически единственным способом преду- 
преждения рецидивов при трехдневной малярии является проведение 
после курса систематического лечения химиопрофилактики и на следую- 
щий год — весеннего противорецидивного лечения, дополняемого затем 
снова химиопрофилактикой. Помимо организационной сложности этих 
мероприятий и необходимости затраты больших средств, продолжитель- 
ность и насыщенность такого лечебно-профилактического курса весьма 
тягостна для больных. Отсюда очевидна актуальность поисков новых 
средств, обладающих действием на те формы паразитов, которые обус- 
ловливают наступление рецидивов. 

В последние годы в СССР и за рубежом синтезирован ряд новых 
противомалярийных препаратов, предложенных для целей купирования 
лихорадочных приступов и, что особенно важно, безрецидивного излече- 
ния трехдневной малярии. 

Значительное количество новых препаратов (препараты № 322, 333, 
364, 368, 370 и др.) было получено в секторе синтетических препаратов 
Института малярии, медицинской паразитологии и гельминтологии Ми- 
нистерства здравоохранения СССР. Эти препараты подверглись предва- 
рительному испытанию в отделении фармакологии и химиотерапии 
института. Препараты, показавшие высокую активность при птичьей 
малярии, были испытаны в клиническом секторе лаборатории экспери- 
ментальной малярии и в экспедиционных условиях в одном из районов 
Алтайского края. | 

Помимо препаратов, синтезированных в Институте малярии, испы- 
танию подверглись также два препарата (хлоридин и хлоразин), полу- 
ченные в НИХФИ Министерства здравоохранения СССР им. Орджони- 
кидзе. 

Таким образом, в течение 1952—1954 гг. были изучены следующие 
препараты: 

1) препараты № 333 и 364 — производные 4-аминохинолина; 

2) хлоридин — аналог зарубежного дараприма — производное пири- 
мидина, и хлоразин — продукт превращения бигумаля в организме — 
производное триазина; 

3) препарат № 368 — аналог зарубежного примахина, и оригиналь- 
ный препарат № 370 (хиноцид) — производный 8-аминохинолина. 

Препараты № 333, 364, хлоридин и хлоразин применялись с целью 
купирования острых проявлений малярии, препараты № 368 и хиноцид 
с целью безрецидивного излечения. 


1. Результаты применения препаратов № 333, 364, 
хлоридина и хлоразина с целью купирования приступов 


Сравнительное купирующее действие препаратов № 333, 364, хло- 
ридина, хлоразина, а также одного из наиболее эффективных зарубеж- 
ных препаратов — хлорохина, применявшегося в целях контроля, было 
изучено на 144 больных, из которых у 90 была естественная иу 54` те- 
рапевтическая трехдневная малярия. 

Из 90 больных у 49 была свежая инфекция и у 15 — первые бли- 
жайшие рецидивы трехдневной малярии с длительной инкубацией. 
У 9 больных со свежей малярией характер инкубации точно установить 
не представлялось возможным. Однако целый ряд клинических и эпиде- 
миологических данных позволяет предполагать, что и эти случаи отно- 
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сились к малярии с длительной инкубацией. Остальные 17 больных были 
с отдаленными рецидивами трехдневной малярии с короткой инкубацией. 

Из 54 больных с терапевтической малярией у 33 была спорозоит- 
ная иу 14 — шизонтная инфекция, вызванная южной разновидностью 
Р1азто@ит иах (ленинабадский и московский штаммы). У остальных 
7 больных инфекция была вызвана шизонтами северной разновидности 
Р41азтоашт ушах (хлебниковский и корейский штаммы). 

В последней группе больные были в возрасте от 20 до 45 лет. Среди 
больных с естественной малярией были люди всех возрастов. 

Естественная и терапевтическая малярия, как правило, клинически 
протекала умеренно тяжело. В Алтайском крае в отдельных случаях от- 
мечались очень тяжелые приступы с бредом, галлюцинациями и поте- 
рей сознания на высоте лихорадки. 

Результаты применения указанных выше препаратов при естествен- 
ной и прививной инфекциях оказались в общем сходными. 

Данные по быстроте купирования приступов и исчезновению пара- 
зитов из периферической крови представлены в табл. [и 2. 

















Габлица 1 
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Препарат № 333 получали 43 больных. Скорость исчезновения 
паразитов из крови прослежена у всех, быстрота купирования лихорад- 
ки — у 37 больных.! Препарат давали в течение 3, 5 и 7 дней в сум- 
марной дозе 0,15; 0,3 — 0,5; 0,9—1,0 г, или 2,1 г на курс лечения. 

Дозы 0,15, а также 0,3—0,5 г хорошо переносились, однако при- 
ступы у 7 из 10 больных прекратились только на 3—5-й день; исчезно- 
вение паразитов при дозе 0,15 г было отмечено только на 7—13-й день, 
а при назначении 0,3—0,5 г — у 5 из 7 больных на 4—7-й день. У 9 из 
|| больных в течение 22 дней после окончания лечения наступили 
рецидивы. Несколько лучшие результаты при таких же дозировках 





1 Число лиц, у которых прослежена лихорадка, меньше общего количества боль- 
ных, получавших данный препарат, вследствие того, что некоторым лицам, страдавшим 
душевными заболеваниями, регулярная термометрия была невозможна. 
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препарата № 333 получил в 1952 г. Н. А. Мирзоян. Все же было оче- 
видно, что эффективность препарата № 333 в этих дозах недостаточна. 
24 больных получили препарат № 333 в общей дозе 09,9—1,0 г за 
3 дня лечения. У половины больных паразиты исчезли из крови на 
2—3-й день, у остальных — на 4—5-й день. Не было паразитов после 
3-дневного курса лечения у 21 из 24 больных. Купирование лихорадки 
было прослежено у 19 больных этой‘ группы. Во всех случаях приступы 
прекратились к 3-му дню лечения, причем у 12 больных лихорадка пре- 
кратилась на 2-й день, а в 2 случаях удалось предупредить лихорадоч- 
ный приступ уже в 1-й день лечения. Побочных явлений при назначе- 
нии препарата в этой дозе не было. | 
Габлица 2 


Скорость исчезновения паразитов из периферической крови 
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Увеличение общей дозы препарата до 2,1 (0,3 Ж 7 дней) также не 
вызывало никаких побочных явлений. Однако это не привело к повыше- 
нию купирующего эффекта (табл. | и 2). Попытки проследить зависи- 
мость купирования приступов и исчезновения паразитов из крсви от раз- 
новидности Р/азто@ит ошах (с короткой или длительной инкубацией) 
или от характера заболевания (свежее или рецидив) у 36 больных, по- 
лучавших препарат № 333, четких результатов не дали. Можно лишь 
отметить, что при малярии с короткой инкубацией лихорадка купирова- 
лась на 2—3-й день, а при малярии с длительной инкубацией — на 2 и 
даже 1-й день лечения. В среднем при короткой инкубации лихорадка 
купировалась через 2,2 дня, паразитемия прекращалась через 3,7 дня, 
при длительной инкубации — соответственно через 2 и 3,5 дня. В слу- 
чаях свежей малярии приступы купировались через 2,3 дня, паразить» 
исчезали через 3,8 дня, а при рецидивах — соответственно через 2 и 
3,5 ДНЯ. 

Препарат № 364 в суммарной дозе 0,5 г на 3-дневный курс по- 
лучали 5 больных и 0,9 на такой же курс 10 больных. При назначении 
0,5 г препарата паразиты из крови исчезали в основном на 4—5-й день, 
а лихорадка купировалась на 2—3-й день лечения. Увеличение дозы до 
0,9 г. несомненно, повышало купирующее действие препарата. Так, 
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у 9 больных лихорадочные приступы прекратились на 2-й день лечения, 
а у 1 больного уже первая доза препарата предупредила очередной при- 
ступ. Паразиты исчезли из крови в 9 случаях на 2 и 0-й день лечения, 
и только у 1 больного — на 4-й день. Побочного действия препарата не 
отмечено. 

Такого паразитоцидного И купирующего лихорадку действия не было 
получено ни при одном из обычно применяемых в настоящее время шизо- 
тропных препаратов. Сравнивая данные лечения препаратами № 333 и 
364 и хлорохином (табл. [и 2), можно видеть, что эффективность оте- 
чественных препаратов нисколько не уступает, а, возможно, даже и пре- 
восходит эффективность американского хлорохина. 

Хлоридин (дараприм) в суммарной дозе 0,02-—0,075 г на 
1—2-дневный курс лечения получали 30 больных. Паразиты из крови 
исчезали медленно: на 3З—4-й день паразитов не находили только у 19 
из 30 больных; на 5—7-й день — у 15 больных, а у 5 человек они исчез- 
ли лишь на 8 и 9-й день. Только у 9 из 24 прослеженных больных лихо- 
радка была купирована на 2-й день; у 15 больных приступы прекрати- 
лись на 3 и 4-й день, ау 2 — на 5-й день. Побочного действия препа- 
рата не было. 

Увеличение общей дозы препарата до 0,1—0,2 г на 2—4-дневный 
кур лечения несколько повысило его купирующеее действие. Так, из 
24 больных при назначении этих доз у 9 паразиты исчезли на 2—4-й 
день, у 11 — на 5—6-й день и только’у 4 держались до 7— 8-го дня. 
Приступы также купировались быстрее: у 13 из 18 прослеженных боль- 
ных лихорадка прекратилась на 2-й день и только у 5--на Зи 4-й. По- 
бочного действия препарата не отмечалось. 

При лечении хлоридином особенно четко обнаруживалась зависи- 
мость скорости исчезновения паразитов от их исходного количества 
в крови к моменту лечения (табл. 3). 

Таблица 3 


Зависимость скорости исчезновения паразитов при лечении хлоридином от их 
среднего исходного количества в поле зрения толстой капли 
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Хлоразин получал 21 больной в общей дозе 0,75—0,9 г (15 боль- 
ных) и 1,5—1,8 г (6 больных) на курс. После 5-дневного курса пара- 
зиты из крови исчезли только у 9 больных; у остальных же они обнару- 
живались до 6—7-го дня. Лихорадка в 14 из 19 прослеженных случаев. 
прекратилась на 2— 3-й день лечения, в 3 — на 4-й и в {1 — на 6-й день. 
Двукратной дозой препарата в 0,15 г удалось предупредить очередной 
приступ уже в 1-й день лечения у 1 больного (самокупирование?) 

Удвоение общей дозы хлоразина не повышало купирующего дей- 
ствия (табл. | и 2). Побочных явлений не наблюдалось. 

Из 76 длительно прослеженных больных с естественной малярией, 
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получавших препараты № 333, 364, хлоридин или хлоразин, рецидивы 
наступили у 33. При лечении препаратами № 333 и 364 они появлялись 
на 42—66-й день после окончания лечения, при лечении хлоридином — 
на 35—54-й день, хлоразином — на 19—60-й день. Большинство рециди- 
всв, повидимому, приурочивается к повторному выходу в крсвь ткане- 
вых форм паразитов и только ранние (на 19—23-й день) рецидивы 
у больных, получавших хлоразин, по всей вероятности. связаны с недо- 
статочным подавлением этим препаратом шизогонии в крови. 

Таким образом, все эти препараты, подобно таким средствам пре- 
имущественно шизотропного действия, как акрихин, бигумаль, лишены 
сколько-нибудь выраженного свойства подавлять те тканевые формы 
Р/азтойшт ушах, которые обусловливают наступление рецидивов. 

Из 4 новых противомалярийных препаратов, применявшихся для 
купирования острых проявлений малярии, наиболее выраженный клини- 
ческий и паразитоцидный эффект дали препараты № 353 и 364. Эффек- 
тивность их действия значительно превосходит таковук, при даче акри- 
хина и бигумаля. Наряду с высокой активностью, препараты хорошо 
переносятся больными и не прокрашивают их кожных покровов. Хлори- 
дин, эффективный в очень малых дозах, купирует лихорадочные при- 
ступы примерно в такие же сроки, как и акрихин или бигумаль, однако 
отмирание паразитов при действии этого препарата происходит более 
медленно. 

Хлоразин как купирующий препарат не имеет, повидимому, преи- 
муществ перед бигумалем, однако может < ним конкурирсвать благо- 
даря большей дешевизне производства. Целесообразно дальнейшее изу- 
чение его действия, в частности при тропической малярии. 


П. Результаты применения препаратов № 368 и 370 
(хиноцида) с целью излечения малярии 


Проверка излечивающего действия препарата № 368 и хиноцида про- 
водилась на двух группах больных: первая — с прививной спорозоитной 
инфекцией, вызванной южной разновидностью Р/азто@ит отшах (ленин- 
абадский и московский штаммы), и вторая —-с естественной малярией, 
наступившей после длительной инкубации. У больных первой группы 
предполагалось предупредить возникновение отдаленных рецидивов, ко- 
торые без. применения излечивающих препаратов наступают у подавляю- 
щего большинства больных (у 21 из 22). 

У больных второй группы имелссь в виду предупредить ближайшие 
рецидивы, также наступающие в значительном проценте случаев. Как 
уже указывалось, рецидивы у больных малярией с длительной инкуба- 
цией, леченных только шизотропными препаратами, наступали почти 
в половине случаев. | 

Препарат № 368 принимали 8 больных первой группы. 6 из них по- 
лучали его в острой стадии инфекции (в комбинации с хинином — Зи 
с хлорохином — 3); 2 больных принимали препарат во вторичном ла- 
тенте. Суточные дозы колебались от 15 до 25 мг основания 8-аминохино- 
лина, вводившихся в 1—2 приема. Продолжительность курса составляла 
в 6 случаях 14 дней, в | —-7Тив 1—6 дней. Отдаленный рецидив (че- 
рез 275 дней после заражения или через 245 дней после окончания курса 
приема препарата № 368) наступил у 1 больного, получавшего по 25 мг 
препарата в течение 6 дней. У остальных больных никаких проявлений 
инфекции не отмечалось. 

Хиноцид принимали 60 больных, но эффективность лечения про- 
слежена .до конца была только у 29 (13 из первой и 16 из второй 
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группы). 11 из 13 больных первой группы получали препарат во вторич- 
ном латенте и 2 — в острой стадии, в комбинации с хлорохином или 
хлоридином. Все больные второй группы, т. е. заболевшие после дли- 
тельной инкубации, получали препарат в острой стадии (10 человек 
в комбинации с бигумалем и 6 — в комбинации с хинином}. Суточные 
дозы препарата колебались от 15 до 30 мг основания 8-аминохинолина; 
продолжительность приема во всех случаях — 7 дней. 

В последнее время было получено разрешение Фаэмакологического 
комитета Министерства здравоохранения СССР применять хино- 
цид в течение 10 и 14 дней, но данных по эффективности этого курса 
лечения из-за незаконченности наблюдений еще нет. При 7-дневном при- 
менении из 13 больных первой группы отдаленные рецидивы были у 4 
(у1 — через 278 дней, у 2 — через 303 дня иу 1 — через 348 дней после за- 
ражения). У остальных больных этой подгруппы никаких прсявлений ин- 
фекции не отмечалось. Из 16 больных второй группы рецидивы насту- 
пили у 2 (у одного через 21, у другого через 28 дней после окончания 
курса лечения). 

Так как приступы у 2 последних больных купировались хинином, 
то не исключена возможность, что наступление у них ранних рецидивов 
было обусловлено неполным уничтожением эритроцитарных форм пара- 
зитов, и хиноцид не имел к этому отношения. Будучи сам недоста- 
точно активным в отношении эритроцитарных форм, он должен 
в острой стадии инфекции применяться обязательно в сочетании с актив- 
ным шизотропным препаратом, способным полностью освободить кровь 
больных от бесполых форм паразита. 

Попутно следует отметить один факт, имеющий, как нам кажется, 
принципиальное значение. Часть больных, зараженных южной разновид- 
ностью Р/азто@ит ошах, не заболела после короткой инкубации вслед- 
ствие того, что эти больные получили в инкубации однократные дозы 
бигумаля или хлоридина. Снятие первичных проявлений малярии бигу- 
малем, как нами уже сообщалось (Н. А. Тибурская, А. Я. Лысенко, 
В. И. Бобкова, 1953), не предупреждает наступления более поздних 
проявлений ее. Точно такой же эффект оказывает однократный прием 
в инкубации хлоридина. Этот своеобразный профилактический эффект 
был назван нами «бигумальным». 

Оказалось, что если больным, у которых первичные проявления 
инфекции были сняты бигумалем или хлоридином, дать хиноцид, 
то удается в части случаев снять и поздние проявления малярии. Есть 
основания полагать, что в этом случае комбинацией двух препаратов — 
бигумаля (хлоридина) и хиноцида — достигается полная, истинная, или 
радикальная, химиопрофилактика трехдневной малярии, радикальная 
потому, что паразит был уничтожен до образования им эритроцитарных 
форм. 

Переносимость хиноцида в дозах от 15 до 40 мг основания 
 прослежена у 60 больных, препарата № 368 —у 8 больных (табл. 4). 
Оба препарата переносятся практически без побочных явлений при 
приеме их в бесприступном периоде. При приеме же в острой стадии ин- 
фекции в комбинации с шизотропными препаратами примерно в поло- 
вине случаев наблюдались цианоз разной степени, боли в подложечной 
области и сдвиг в лейкоцитарной формуле крови до миэлицитов. Интен- 
сивность побочных явлений в большинстве случаев была незначитель- 
ной. Необходимость прекращения приема препарата № 368 возникла 
в одном случае после того, как у больного на 6-й день после приема пре- 
парата наступил эпилептиформный припадок. Препарат давался в пер- 
вые 3 дня в комбинации < хлорохином. 
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Прием хиноцида был прекращен в 2 случаях: у одного больного, 
получавшего хиноцид в комбинации с препаратом № 333, и у другого, 
получавшего его в комбинации с хлоридином. У обоих больных отме- 
чались температурная реакция, слабость, адинамия, наступившие на 
3—4-й день лечения. После прекращения приема хиноцида побочные 
явления в течение 5—7 дней исчезли. У 3 последних больных была 
терапевтическая малярия по поводу их основных психических заболе- 


ваний. 














Таблица 4 
Переносимость больными хиноцида и препарата № 368 
Отношение числа лиц с побочными явле- 
ниями к числу лиц, получавших препарат 
Препа- о Нее ФЕ при приеме препарата в сочетании с Всего 
рати препараты Ее 
в №  |бигума-| хини- | хлор- | хлоро- 
2% ©. 333 лем ном |идином | хином 
ЕЕ 
Хино- | Больные в. острой ста- 0 5 5 6 р) 1 19 
Я С а о Г. 35 
Больные в бесприступ- 
ном периоде и здо- 0 Ы | 1 
ровые ® ® ® их ° * 99 77 зе, уу ренты щр- 95 
№ 363! Больные в острой ста- 3 р) 5 
дии . .| — — — а — а а 
Больные в бесприступ- Ч 3 о 
ном периоде . 0 — — — — — 0 
2 2 


В настоящее время еще трудно объяснить, чем обусловливается 
большая частота побочных явлений при применении шизонтоцидных пре- 
паратов в комбинации с хиноцидом в острой стадии инфекции — особен- 
ностями состояния макроорганизма в этот период или взаимным потен- 
цированием токсичности от сочетаемых противомалярийных препаратов. 
Эффективность хиноцида при 7-дневном его применении несколько ниже, 
чем препарата № 368 при приеме его в течение 14 дней. Есть основания 
предполагать, что при более длительном приеме (в течение 10—14 дней) 
эффективность хиноцида заметно возрастет. 

Хиноцид в настоящее время может быть рекомендован для широ- 
кого испытания с целью излечения трехдневной малярии. 

Полученные результаты являются предварительными. Для оконча- 
тельной оценки эффективности препаратов необходимо широкое испыта- 
ние их в клинических и амбулаторных условиях. Однако уже сейчас 
ясно, что свойство хиноцида снижать процент рецидивов при трехднев- 
ной малярии и исключительно выраженные купирующие свойства препа- 
ратов № 333 и 364 должны быть возможно быстрее использованы на 
практике в целях ускорения ликвидации малярии в нашей стране. 
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МАЛЯРИОГЕННЫЕ ЛАНДШАФТЫ ГРУЗИИ 


Г. И. Канчавели 


Мз энтомологического отдела (зав. — Г. И. Канчавели) Института малярии и меди- 
цинской паразитологии им. проф. С. С. Вирсаладзе Министерства здравоохранения 
Грузинской ССР (дир. — Г. М. Маруашвили) 


В борьбе с малярией, как известно, применяется комплекс мероприя- 
тий. В зависимости от характера малярийных очагов, одни мероприя- 
тия являются ведущими, а другие имеют второстепенное значение. Го- 
этому для планировки осуществления тех или иных противомалярийных 
мер необходимо знать специфику малярийных очагов ввиду разнообра- 
зия их на территории СССР. 

Проблема типизации малярийных очагов была разработана 
В. Н. Беклемишевым. Как он указывает, маляриологический анализ 
основных факторов! в пределах ландшафтных областей дает возмож- 
ность произвести естественную классификацию главных типов малярий- 
ных очагов. 

Территория Грузии характеризуется весьма многообразными геомор- 
фологическими особенностями. По широтному положению она находится 
в субтропической зоне, но в виду сложного геоморфологического строе- 
ния и ряда природных факторов климат ее варьирует от показателей, 
свойственных холодным странам, до знойного климата полупустынь. 
Поэтому малярийные очаги, находящиеся в различных зонах Грузии, 
должны носить весьма разнообразный характер. 

Анализ взаимоотношений природных факторов существования маля- 
рии с особенностями социального фактора дал нам возможность впер- 
вые произвести ландшафтно-маляриологическое районирование Грузии, 
исключая Абхазскую АССР, где аналогичная работа была проведена 
Н. П. Рухадзе и А. А. Устиновым. 

При маляриологическом районировании Грузии мы учитывали суще-. 
ствующие геоморфологические деления, исключая те районы и области, 
где переносчик и возбудитель малярии не встречаются или где темпера- 
турные условия препятствуют развитию плазмодиев в комарах. Некото- 
рые районы, где маляриогенные факторы более или менее идентичны, 
объединены в один самостоятельный маляриогенный ландшафт. 

Приводим характеристику наиболее обособленных и в то же время 
основных типов маляриогенных ландшафтов Грузии. 





' Климат, геоморфология территории, водный фактор, видовой состав и ‘числен- 
ность комаров-переносчиков, хозяйственная деятельность человека и другие факторы 
социального характера. 
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Высокогорная и среднегорная области горной системы большого 
Кавказа, включая маляриогенные ландшафтные районы Рача-Лечхум- 
ской котловины и меридиональных эрозионных хребтов и поперечных 
долин, характеризуются тем, что в отдельных населенных пунктах здесь 
заболеваемость малярией все еще дает высокие показагели. Основными 
факторами, определяющими пути ликвидации малярии, являются сле- 
дующие: отсутствие крупных заболоченностей; временное существование 
анофелогенных очагов; ограниченность видового состава переносчика и 
возбудителя малярии; короткий сезон возможной пПезедачи малярии; 
расположение населенных пунктов в речных долинах и т. д. В этих усло- 
виях ведущим методом борьбы с малярией являются мелкие гидромелио- 
ративные работы и деларвация водсемов методом наземной обработки, 
а также борьба с окрыленным комаром путем обработки помещений 
барьерным или сплошным методами по соответствующим показателям. 

При обосновании системы противомалярийных мероприятий Колхид- 
ской низменности необходимо учесть: существование обширного водного 
фактора, представленного крупными болотами, заболоченностями, озе- 
рами, реками, родниками и различными искусственными анофелоген- 
ными водоемами; продолжительность сезона передачи малярии в связи 
с ранним наступлением и поздним окончанием благоприятных термиче- 
ских условий как для развития Апорйе[е$, так и ‘для экзогенных циклов 
паразита малярии; наличие в большом количестве второстепенных пере- 
носчиков малярии Апорйеез б{игсайиз, Апорйеез Пугсапиз и Апорйе[е$ 
ршитфеи$, благоприятный гидротермический режим, способствующий на- 
падению на человека под открытым небом не только экзофильных видов 
переносчика, но и эндофильного Апорйеез$ тасийрепп15; широкие мас- 
штабы миграции населения, связанные главным образом с курортами 
Черноморского побережья Грузии; широкое строительство новых насе- 
ленных пунктов в результате освоения осушенных земель и в большин- 
стве случаев некомпактное расположение населенных пунктов. 

Учитывая все сказанное, необходимо для ликвидации малярии, на- 
ряду с крупными гидромелиоративными, одинаково интенсивно прово- 
дить лечебно-профилактические и противомалярийные мероприятия. Не- 
смотря на существование больших анофелогенных площадей водоемов 
Колхидской низменности, противоличиночная обработка их должна 
играть ведущую роль, особенно при расширении применения гамбузии. 
Большое внимание надо уделять очистке водоемов от растительности для 
создания благоприятных условий полезной деятельности гамбузии. 
Вполне действенны деларвации водоемов и обработка береговой полосы 
стойкими органическими инсектицидами. В местах же, где применение 
гамбузии малоэффективно или даже противопоказано (например в рыб- 
хозах), обработку водоемов целесообразно проводить авиахимическим 
или наземным методом. 

Целесообразно также применение веществ, отпугивающих комаров. 
Механическая профилактика и обработка помещений препаратами ДДТ 
менее эффективна в силу биологических особенностей АпорйеЕ!ез таси- 
Препп15 и большого удельного веса Апорйе[ез йугсапи$, Апорйеез$ Биг- 
са; и Апорйе!ез ршитфеиз. 

Маляриогенный ландшафт внутреннекарталинской межгорной ни- 
зины включает внутреннекарталинскую межгорную равнину, среднее 
течение реки Куры и Мухранскую котловину, где анофелогенные водоемы 
сосредоточены в долинах рек Куры, Лиахви, Меджуда, Ксани, Арагвы 
и др. 

В результате успешно проводимых гидромелиоративных мероприя- 
тий, как правило, постоянных крупных водоемов ‘здесь нет. Основными 
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анофелогенными очагами являются мелкие водоемы, сильно заселяемые 
личинками комаров в поймах рек и оросительной сети. Основным пере- 
носчиком малярии является Апорйе!ез таси[репи5. Селения здесь рас- 
положены отдельными группами; усадьбы в них скучены. Приурочен- 
ность водоемов к поймам рек ограничивает проведение крупных гидро- 
технических мероприятий, которые могут заключаться в ограждении 
местности от затопления и в отводе фильтрующихся вод. Осушение круп- 
ных заболоченностей в долинах указанных выше рек и впредь будет 
весьма важным мероприятием по борьбе с малярией. Кроме того, сле- 
дует установить санитарно-гигиенический надзор над водоемами и над 
оросительной сетью. Компактное расположение селений и преобладаю- 
щее распространение Апорйеез тасийрепп.$ оправдывают широкое при- 
менение препаратов ДДТ для обработки помещений. В отдельных слу- 
чаях при наличии мелких водоемов в эпидемической зоне крупного насе- 
ленного пункта высокий эффект могут дать также наземная деларвация 
и гамбузирование водоемов. 

Нижнекарталинская межгорная низина включает маляриогенно- 
ландшафтные районы Нижнекарталинской равнины и предгорной по- 
лосы. На всей территории отрицательный баланс влаги и наличие весьма 
плодородных для сельского хозяйства почв с густой речной сетью спо- 
собствовало развитию оросительной системы, которая в результате непра- 
вильной эксплуатации нередко превращалась в анофелогенные очаги. 
Последние находятся также в поймах рек. 

Из переносчиков возбудителей малярии, кроме Апорйеез тасий- 
репп{5, широко распространен Апорйее$ зирегр!с{и$, язляющийся доба- 
вочным фактором в передаче малярии. Селения, как правило, сосредото- 
чены или в речных долинах, или прилегают к густой оросигельной сети. 
Поэтому необходимо особое внимание уделять мелким гидротехническим 
мероприятиям и правильной эксплуатации оросительной системы. 

Ввиду того, что большинство населенных пунктов является цент- 
рами тяготения комаров, целесообразно проводить обработку помеще- 
ний препаратами ДДТ, особенно там, где идет строительство новых сел. 
В последнем случае одним из необходимых мероприятий является инди- 
видуальная химиопрофилактика приезжего населения В предгорном 
районе Нижнекарталинской низины основным мероприятием является 
уничтожение личиночных очагов путем мелкой гидротехники и обра- 
ботки водоемов наземным химическим методом. 

Маляриогенный ландшафт Кахетинской межгорной низины вклю- 
чает районы Гаре-Кахетинского плоскогорья, Циви-Гомборского хребта 
и Кахетинской равнины вдоль средней долины реки Алазани. Эти рай- 
оны хотя и являются составными частями области Кахэтинской межгор- 
ной низины, но в маляриологическом отношении существенно отличаются 
друг от друга. Например, в прибрежной полосе этой части Алазанской 
долины все еще встречаются крупные болота с обширным водным зер- 
калом; кроме того, большая часть долины густо покрыта оросительными 
и осушительными каналами. Хотя села расположзгны непрерывной 
цепью на склонах Кахетинского хребта, сельскохозяйственные угодья 
в силу природных условий в основном находятся далекс от них, в Ала- 
занской долине; поэтому значительная часть населения в эпидемический 
период малярии постоянно находится в анофелогенных очагах и, несо- 
мненно, подвергается нападению комаров. 

В левобережной части Алазани основными анофелогенными оча- 
гами являются густая речная сеть и многочисленные родники, которые 
заболачивают территорию и создают условия для развития не только 
Апорйее; тасиПрепп$, но и Апорйеез Бйигси$ и Апорйе!е$ зирегр/с- 
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115. Основным противомалярийным мероприятием здесь надо считать 
борьбу с водными фазами комаров как химическим, так и биологиче- 
ским методами. Против окрыленных комаров необходимо проводить об- 
работку помещений препаратами ДДТ в селениях левобережной части 
реки Алазани, а также временных и постоянных поселений непосред- 
стБенно в Алазанской долине. | 
В районе Циви-Гомборского хребта крупных заболоченностей нет. 
Основные анофелогенные очаги находятся в поймах рек и оврагов и 
имеют временный характер. Уничтожение в них личинок комаров наи- 
более легко осуществимо. То же можно рекомендовать и в отношении 
района Гаре-Кахетинского плоскогорья, где по сравнению с другими 
маляриогенными ландшафтами водный фактор сравнительно беден. 
Маляриогенный ландшафт южногрузинского нагорья охватывает 
районы хребтов Аджаро-Имеретинского и Шавшетского, Ахалцихской 
котловины, Ахалкалакского и Цалкинского плато, Гомаретской и Баш- 
кичетских нагорных равнин и впадин Джавахетского нагорья. Первые 
два района характеризуются коротким сезоном возможной передачи 
малярии. Крупные заболоченности отсутствуют. Анофелогенными оча- 
гами являются заболоченные территории вследствие затопления при- 
брежной полосы рекой не только при весенних паводках, но и при лет- 
них дождях, а также выклинивании грунтовых вод. Помимо этого, 
в Ахалцихской котловине, так же как и в районе хребта Аджаро-Име- 
ретинского, широко развита кустарная оросительная сеть, являющаяся 
анофелогенным очагом. Большинство селений находится в эпидемической 
зоне; поэтому обработка помещений препаратами ДДТ является наибо- 
лее рациональным мероприятием; в эпидемической зоне крупных насе- 
ленных пунктов необходима обработка водоемов наземными методами. 
Менее поражен маляриогенный ландшафт Джавахетсксого нагорья. 
Для полной ликвидации малярии в этой области достаточно лечение 
больных и уничтожение мелких личиночных очагов комаров. 
Маляриологическое районирование Грузии ставит перед органами 
здравоохранения задачу диференцированного подхода к каждому очагу 
при осуществлении противомалярийных мероприятий, что и должно по- 
служить основой для полной ликвидации малярии в ближайшие годы. 
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МАЛЯРИЯ И ПУТИ ЕЕ ЛИКВИДАЦИИ В ГОРНЫХ 
РАЙОНАХ ГРУЗИИ! 


Г. Н. Гордадзе 


Из Научно-исследовательского института малярии и медицинской паразитологии 
им. проф. С. С. Вирсаладзе Министерства здравоохранения Гру-инской ССР (дир. — 
Г. М. Маруашвили) 


Изучение эпидемиологии малярии в Грузии имеет довольно боль- 
шую историю. После установления советской власти был поставлен во- 
прос о проведении плановой и рациональной борьбы с малярией, для 
чего необходимо было изучить эпидемиологию этого заболевания. С. Вир- 
саладзе, М. Маруашвили, Н. П. 'Рухадзе, В. Скропиридзе, В. Варази, 
П. Джапаридзе и др. провели первую и вместе с тем весьма трудную 
работу по выяснению факторов, обусловливавших существование маля- 
рии, и по выработке методов борьбы с ней. В настоящее время заболе- 
ваемость малярией в Грузинской ССР резко снизилась и в ряде районов 
как массовое заболевание ликвидирована. 

Следует отметить, что до последних лет эти работы проводились 
тлавным образом в равнинно-низменных районах, где издавна была 
высокая заболеваемость малярией и где в первую очередь необходимо 
было организовать борьбу. На горные районы обращалось меньше вни- 
мания, поэтому в то время как в равнинных районах заболеваемость 
малярией резко сократилась, в горных местностях она давала сравни- 
‚тельно высокие показатели. 

Миграции проходили большей частью из горных районов в равнины, 
- а также в обратном направлении — из равнин в горы. Таксе направле- 
ние в передвижении людей связано со стройками в горных местностях. 
Курорты, туризм и альпинизм усиливают посещение людьми горных 
районов. 

Указанные выше причины побудили сотрудников Института маля- 
рии и медицинской паразитологии Грузинской ССР изучить эпидемиоло- 
гические особенности малярии в горных районах. Необходимо было уста- 
новить вертикальную границу распространения эндемичной малярии 
в горных местностях и выработать схему мероприятий по борьбе с ней 
В связи со. своеобразными условиями горных районов. 

О возможности распространения малярии в горных местностях пи- 
сали Н. И. Торопов (1864), Н. Ягулов (1916), Михайлов (1916), Девидзе 
ре, Тарноградский (1924), Н. П. Рухадзе (1925), В. Скропиридзе 


т На т участках и в разное ыы в работе принимали участие С. С. Абу- 
„ладзе, А. О. Хизанишвили, И. И. Топурин, И. Д. Саладзе и инж. И. М. Маруашвили. 
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(1927), М. Маруашвили (1929), С. С. Абуладзе (1936), С. Авали- 
швили (1950). 

В основном работы указанных авторов по эндемичной малярии в го- 
рах не сопровождались комплексными обследованиями 

Сотрудники Института малярии и медицинской паразитологии Гру- 
зинской ССР с 1948 по 1952 г. проводили изучение южных склонов 
Большого Кавказа и северных склонов Малого Кавказа в порядке комп- 
лексного — эпидемиологического, орогидрографическогс, энтомологиче- 
ского и климатологического обследований. 

На южных склонах Большого Кавказа был изучен ряд селений 
в восточной Грузии в бассейне рек Арагвы, Иори и Лиахви. 

На северных склонах Малого Кавказа в бассейне реки Куры и ее 
притоков были обследованы Ахалцихский, Адигенский, Аспиндский, Бор- 
жомский, Тетрицкаройский и Дманисский районы. 

Обследование селений на склонах Большого Кавказа проводилось 
вдоль Военно-Грузинской дороги и дороги Жинвани-Барисахо в направ- 
лении снизу вверх; кроме того, подвергались обследованию населенные 
пункты на разных высотах, расположенные выше отдельных точек этих 
дорог. Таким образом, изучение данного участка производилось как 
в горизонтальном, так и в вертикальном направлении. 

Изученный участок представляет собой отрезок южных склонов 
Большого Кавказа между Тианетским и Карталинским хребтами. С-юга 
на север поверхность возвышается и на северной границе достигает 
3800 м над уровнем моря. Территория изрезана ветвистой системой реки 
Арагви и ее притоков. 

Ввиду особенностей рельефа здесь нет больших заболоченных мест, 
так как сток воды более или менее обеспечен. Хотя река Арагви и про- 
текает во многих местах по узкому ущелью, тем не менее на протяже- 
нии всей поймы после половодий и фильтрации остается много времен- 
ных и постоянных водоемов. Кроме того, происходит фильтрация воды 
с берегов. На первом месте стоят пойменные водоемы. 

В отношении эпидемиологии малярии всю территорию с населен- 
ными пунктами можно разбить на следующие группы: 

1) Жинвани (740—1050 м над уровнем моря), 2) Ананури (970—. 
1200 м); 3) Пасанаури (1048—1100 м); 4) Млета (1240—1500 м); 
5) Гудамакари (1280—1500 м); 6) Пшави (1300 м); 7) Хевсурети 
(1300 ми выше). 
| По климатическому фактору температурные условия в Жинвани 

могут способствовать развитию до 4 генераций анофелес за сезон; спо- 
рогонии малярийного плазмодия происходят здесь в течение 2—2!/. ме- 
сяцев. Почти такие же условия имеются в Ананури. В Пасанаури коли- 
чество генераций комаров уменьшается до 2—3; период, благоприятный 
для спорогонии, ограничивается 1!/›—2 месяцами. В Млетской, Гудама- 
карской и Хевсуретской группах по климатическим данным развитие ко- 
маров-переносчиков возбудителей малярии возможно, но нет условий 
для завершения в их организме процесса спорогонии. 

Во всех местах встречаются Апорйеез тасийрепил; и лишь в неко- 
торых местах Апорйеез Фйигсайи$. 

Местонахождение комаров в горных условиях иногда в большей 
степени зависит от рельефа местности, чем от близости данной точки 
объекта к месту выплода комаров. Если по направлению к ближайшему 
пункту имеются препятствия в характере ргльефа, то перелет комаров 
происходит в более отдаленное место, где такого препятствия нет. Так 
было в селении Хорхи на высоте 1330 м над уровнем моря в субальпий- 
ской зоне. В этом же отношении имеет значение также движение воз- 
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духа (фены); комары могут перелететь в направлении против движения 
воздуха на 4—5 км. 

На основании произведенного совокупного исслелования установ- 
лено, что на Мтиулети-Пшав-Хевсуретском участке возможно распро- 
странение местной малярии до 1100 м над уровнем моря. 

Второй участок северной части Восточной Грузии — Тианетский 
район — представляет собой Эрцо-Тианетскую равнину. С севера она 
ограничена склонами Главного Кавказского хребта. Река Иори по вы- 
ходе из узкого ущелья на высоте 1120 м направляется в Тианетскую 
долину и пересекает ее в южном направлении. Пойма этой реки расши- 
ряется и становится равниной шириной в 65 км. Эта территория лежит 
на высоте 1910—1130 м над уровнем моря и непосредственно граничит 
с Мтиулети-Пшав-Хевсурети. 

Водный фактор представлен водоемами следующих типов: 1) от вы- 
клинивания вод в пойме реки Иори, 2) водоемов овражного типа; 3) род- 
ников. Особенное эпидемиологическое значение имеют пойменные 
водоемы. 

Климат характеризуется сравнительно прохладным летом и доволь- 
но холодной зимой. Водные стадии комаров анофелес бывают с апреля 
по октябрь. Температурные условия для процесса спорогонии устанавли- 
ваются в конце июня, т. е. в период вылета первой генерации анофелес. 

Завершение процесса спорогонии может быть в конце июля и про- 
должаться до первой декады сентября. Первые проявления свежих за- 
болеваний и реинфекции малярии возможны в конце первой декады 
августа. Продолжительность опасного периода в отношении малярии мо- 
жет длиться до второй декады сентября. 

Фауна переносчиков возбудителей малярии представлена в основном 
Апорйе[ез тасиПрепи15; в малом количестве были обнаружены Апорйе- 
[ез зирегрс{из и Апорйее$ Б{игсаиз (И. Сагателовал И. Саладзе). 

Обследование на малярию 1948 человек в 1950 г. показало, что 
в местностях выше 1100 м над уровнем моря случаев эндемичной маля- 
рии не встречалось. 

Следует отметить, что в этой зоне не исключается возможность от- 
дельных вспышек малярии. В 1936 г., например, когда противомалярий- 
ные мероприятия не были в достаточной степени организованы, показа- 
тели заболеваемости малярией населения в 3,5 раза превышали заболе- 
ваемость на текущий период. 

Чем объяснить, что в Эрцо-Тианети эпидемиологическиз показатели 
малярии выше, чем в Мтиулети на такой же высотс (селение Паса- 
наури)? 

Температура воздуха в Пасанаури в августе и сентябре гораздо 
ниже, чем в Тианетском районе. Там температура в сентябре уже не 
благоприятствует спорогонии, тогда как в Тианети, по многолетним 
наблюдениям, температурные условия соответственно благоприятны. Это 
объясняется условиями рельефа. Сравнительно узкое около Пасанаури 
Арагвское ущелье направлено с севера на юг и поэтому летом недоста- 
точно подвергается инсоляции; Тианетская же долина в несколько кило- 
метров шириной долыше подвергается инсоляции. Поэтому температура 
воздуха в Тианети выше, чем и определяются более благоприятные усло- 
вия для заболеваний малярией. 

Вертикальная граница эндемичной малярии не превышает на рас- 
сматриваемом участке 1100 м над уровнем моря. 

На третьем участке северной части Восточной Грузии (горные 
местности Юго-Осетинской автономной области, от станции Сталинири 
до селения Рока — верховья реки Лиахви — и от селения Гупта — 
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Джавский район — до границы .с Онским районом в бассейне рек Паца и 
Джиджора), обследования проводились на высоте от 889 до 1800 м над 
уровнем моря в 4 зонах: 1) Сталинири-Кехви-Гупта, 2) Гупта-Хвце, 
3) Гупта-Кванса, 4) Хвце-Рока. На этом участке вертикальная граница 
эндемичной малярии доходит до 1100 м над уровнем моря. 

В Западной Грузии на южных склонах Большого Кавказа обследо- 
валась Нижняя Сванетия от 760 до 1250 м над уровнем моря (Лентех- 
ский район). Главное значение здесь имеют водоемы пойменного типа 
вдоль рек Цхенис-Цкали, Хеледура и Ласкадура. Эпидемиологическое ` 
значение имеют также водоемы грунтовых вод и родники. Искусствен- 
ного орошения нет. Хотя больших заболоченностей нет, водный фактор 
представлен в достаточной степени. | 

Температура воздуха в Западной Грузии от Черного моря до Боль- 
шого Кавказа в вертикальном направлении сравнительно быстро умень- 
шается. Климат от средиземноморского субтропического типа Колхид- 
ской низменности переходит в климат альпийского типа. Климат Ниж- 
ней Сванетии подходит к умеренно холодной зоне -— промежуточной 
между этими двумя типами. Здесь возможен выплод 2—-3 генераций 
комаров-переносчиков; период спорогонии тянется 11/2 месяца. Ко- 
мары Апорйеез тасиЙрепи$ были обнаружены как в водоемах, так и 
в помещениях. В местностях, находящихся выше чем 1220 м над уров- 
нем моря, случаев местной малярии отмечено не было. 

На южных склонах Большого Кавказа вертикальная граница энде- 
мичной малярии в Западной Грузии на 100 м выше, чем в Восточной. 
По нашему мнению, эта разница объясняется следующим обстоятель- 
ством. 

Ущелья Арагви и Лиахви направлены меридионально с севера на 
юг; ущелье Цхенисцкали до Лентехи тянется с востока на запад. По- 
этому последнее ‘летом больше подвергается инсоляции, что повышает о 
температуру воздуха и создает более благоприятные условия для споро- 
гонии. Этим и следует объяснить то, что в Нижней Сванетии вертикаль- 
ная граница эндемичной малярии проходит выше на 100 м, чем на 
южных склонах Большого Кавказа в Восточной Грузии. 

Сильно пересеченная территория Тетрицкаройскогс и Дманисского 
районов содержит входящий в систему Малого Кавказа Сохмитский 
хребет и частично территорию Южно-Грузинского нагорья с уклоном 
к долине реки Куры. Эта территория изрезана реками Храмя, Алгети, 
Машавера и их притоками. 

При выходе на Карталинское плоскогорье пойма реки Алгети рас- 
ширяется и получает анофелогенное значение. Пойма реки Храми рас- 
ширяется у селения Самшвилде, где и становится анофелогенной. 

Ландшафт Тетрицкаройского района в основном представляет 
альпийские и субальпийские пастбища, остальная же большая пло- 
щадь покрыта лиственными лесами. Ниже Дагетхачина и Джорджиа- 
швили лес исчезает и заменяется степной растительностью. 

В Дманисском районе склоны скал имеют менее крутой уклон, 
местами изрезаны и эрозированы оврагами; у подножья их расположены 
Дманисское и Гомаретское плоскогорья на высоте 1900—1500 м над 
уровнем моря. 

Лес имеется только на северных склонах Сомхитского хребта, 
остальные места покрыты степной растительностью. 

Узкое русло реки Машавера с притоками и правый приток реки 
Храми Карабулах в некоторых местах расширяется, где и создаются 
замкнутые водоемы от выклинивания вод или от оставшейся воды после 
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половодья. В создании водоемов незначительную роль имеет ороситель- 
ная система нестандартного типа; в некоторых местах имеются болота. 

В Тетрицкаройском районе заболевания малярией чаще встреча- 
ются в июле и августе. То же можно сказать про Дманисский район. 
Везде здесь были обнаружены комары Апорйе{ез$ тасиреппаз; в Дма- 
нисском же районе, кроме них, и Апорйеез о{игсйи$ (И. Сагателова). 

В Тетрицкаройском районе эпидемиологические очаги местной ма- 
лярии отмечаются только до 1200 м над уровнем моря, в Дманисском 
районе до высоты 1360 м. Здесь в одном доме на окраине села около 
заболоченного места было обнаружено 4 больных малярией, причем 
у одного из них (мальчика) был обнаружен в крови Р/азтойит уах. 
Комары Апорйеез тасиЙрепп!5 были обнаружены как в ближайших 
водоемах, так и в помещениях. 

Хотя здесь эпидемиологические показатели малярни более слабые 
и эпидемический сезон менее продолжителен, тем не менее налицо воз- 
можность существования местной малярии. 

Таким образом, в Тетрицкаройском районе вертикальная граница 
эндемичной малярии доходит до 1200 м, а в Дманисском районе — до 
1350 м над уровнем моря. 

Ахалцихский район представляет собой сердцевину Месхети, котло- 
вину южного нагорья, являющегося нижним поясом рек Поцхови и 
Кваблиани. 

Водный фактор главным образом связан с поймой реки Куры. Из 
переносчиков обнаружены Апорйе[ез тасиПрепти5 и Апорйеез Бфигсайи$ 
(Канчевели, А. Таирова). 

Судя по характеру средней температуры воздуха, спорогония воз- 
можна здесь с июня по август включительно. 

Адигенский район в территориальном отношении является частью 
Южно-Грузинского нагорья, лежит он в. бассейне рек Кваблианис— 
Цкали. Эта территория имеет характер продолговатого узкого ущелья 
(с северо-запада на юго-восток),. изрезанного оврагами. Средний пояс 
между склонами гор покрыт смешанным лесом. 

_ Анофелогенные очаги имеются в незначительных количествах. Их 
можно обнаружить в пойме реки Кваблиани. Кроме того, сходное зна- 
чение имеют заболоченности, вызванные оросительной системой нестан- 
дартного типа. 

Комары — переносчики возбудителей малярии представлены здесь 
теми же двумя видами анофелес, которые были указаны выше. 

Судя по средней температуре воздуха, возможен вылет генерации 
переносчиков; завершение спорогонии приходится на июль и август, 
иногда частично и на июнь. 

Средняя месячная температура в июле и августе благоприятствует 
спорогонии всех видов малярийных паразитов. Но в сенгябре таких 
условий нет. Эти данные касаются местностей на высоте 1185 м над 
уровнем моря. В Абастумани (1263 м), расположенном в этом же 
районе, средняя месячная температура воздуха в июле и августе близка 
к нижнему пределу температуры, при которой происходит развитие 
Р/азто@шт ушах в комарах. Поэтому возможность спорогонии здесь 
крайне ограничена. 

Совершенно другие условия имеются в третьей части Месхети 
Аспиндзского района. 

В Боржоми и в Ахалцихском и Адигенском районах особенно об- 
ращает на себя внимание живописная растительность; в направлении же 
Аспиндзского района горная территория оголяется. 

Поэтому и климат здесь имеет свои отличия. Поверхность земли 
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согревается здесь раньше. В июне средняя месячная температура воздуха 
доходит до 19, а июле — до 22°. Поэтому эпидемический сезон здесь 
начинается уже с июня, и с этого же месяца возможна спорогония для 
всех видов паразита малярии. 

Водный фактор представлен главным образом в пойме реки Куры 
фильтрационными выклиниваниями подпочвенных вод и оросительной 
системой местного нестандартного типа. 

На основании обследования населения в Ахалцихском районе уста- 
новлено существование эндемичной малярии в районах до 1200—1250 м 
над уровнем моря. В Адигенском районе граница эндемичной малярии 
доходит приблизительно до 1250 м. В Аспиндзском районе местная ма- 
лярия встречается в местах до 1400 м над уровнем мэря. 

Таким образом, как в Тетрицкаройском, так и в трех районах Мес- 
хети вертикальная граница эндемичной малярии выше, чем в горных 
районах северной части Восточной Грузии (южные склоны Большого 
Кавказа), что объясняется географическим положением. местности. 
Это же обусловливает и разницу в температуре воздуха. Но чем объяс- 
няется разница между отдельными районами в южной части Восточной 
Грузии, где вертикальная граница эндемичной малярии ниже на 
150—200 м, чем в других районах. Здесь, по нашему мнению, имеет 
значение растительный покров. Если в Ахалцихском, Адигенском и 
Тетрицкаройском районах он хорошо развит и представлен в виде лесов, 
в Аспиндзском и Дманисском районах территория слишком бедна леси- 
стым покровом, что спссобствует большей инсоляции, хорошему прогре- 
ванию почвы и созданию более высоких температурных условий; все это 
более благоприятствует спорогонии возбудителя малярии в комарах, что 
в свою очередь отражается на высоте вертикальной границы эндемичной . 
малярии. 

Говоря о малярии в горах, нельзя не коснуться вопроса особенно- 
стей сезонного распределения этого заболевания. В низменно-долинных 
зонах годовая кривая заболеваемости малярией одновершинная: начиная 
с апреля, она подымается выше и достигает вершины в августе или сен- 
тябре, затем падает, хотя и в октябре еще стоит на сравнительно высо- 
ком уровне. В горных же районах кривая заболеваемости малярией 
большей частью двувершинная; один подъем в мае или в июне, дру- 
гой — в августе или сентябре, после чего кривая резко падает. Следует 
также отметить, что в мае и в июне в горных районах процентные пока- 
затели среднемесячной заболеваемости малярией по отношению к годо- 
вым стоят выше, чем соответствующие показатели в низменных районах. 
Это явление объясняется тем, что в горных районах рецидивы трехднев: 
ной малярии с короткой инкубацией наступают позднее приблизительно 
на месяц, чем в районах равнинных. Так как в горах свежие заболева- 
ния малярией могут появиться в августе, то вторая вершина подъема 
малярии определится в августе и продолжится в сентябре как результат _ 
августовского заражения. Затем кривая быстро падает. Это достаточно 
подтверждает то положение, что происхождение рецидивов малярии свя- 
зано. с климатическими особенностями окружающей среды. 

Как было указано, свежие заболевания малярией в горах прояв- 
ляются почти только в августе и сентябре; в равнинных же районах эти 
заболевания проявляются преимущественно только в августе и сентябре. 
Поэтому весенние рецидивы можно ожидать в горных районах в апреле 
и мае так же, как и в низменных. 

В действительности же в горах рецидивы малярии проявляются го- 
раздо позднее, что доказывает значение влияния внешней среды. 
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Но этому вопросу следует согласиться со взглядом Г. М. Маруа- 
швили о сроках рецидивной готовности. 

В подъеме заболеваемости малярией в горных районах в мае— 
июне имеют значение и случаи трехдневной малярии с длительной инку- 
бацией. Г. М. Маруашвили и нами было обращено внимание на суще- 
ствование таких случаев в горах (Пасанаури, Ананури, Нижняя Сване- 
тия и др.). Эпидемиологическое изучение этого вопроса в горных 
районах Восточной Грузии, проведенное в 1953 г. Г. М. Маруаш- 
вили, Г. Н. Гордадзе и М. Гигиташвили, показало, что в этих районах 
действительно встречается трехдневная малярия с длительной инку- 
бацией. 

В связи с особенностями эпидемиологии малярии в горных районах 
должны проводиться и индивидуализированные противомалярийные ме- 
роприятия. 

В комплексе противомалярийных мероприятий борьбе с возбудите- 
лем в горных районах надо придавать большое значение. Короткий 
эпидемический период, ограниченный ареал распространения заболева- 
ния дают возможность полного и эпидемиологически полноценного лече- 
ния всех больных. Это мероприятие обязательно следует проводить с до- 
бавлением гаметоцидных препаратов, которые надо давать, начиная 
с предэпидемического’ периода (май), на протяжении всего эпидемиче- 
ского периода (до октября). 

Проведение 2-месячного противорецидивного лечения в период реци- 
дивной готовности в мае и июне (т. е. на месяц позднее, чем в низмен- 
ных районах) с добавлением и гаметоцидных препаратов дает возмож- 
ность эпидемиологической стерилизации организма. Таким образом, мы 
стоим за метод противорецидивного лечения, предлож=нный Г. М. Ма- 
руашвили. 

Это мероприятие может совершенно изменить сезопную кривую за- 
болеваемости малярией в горах и даже вовсе предупредить возникнове- 
ние весенних рецидивов (например в Лагодехском районе в первой 
половине 1953 г.). 

Общественная химиопрофилактика, начатая после окончания проти- 
ворецидивного и систематического лечения, дает гарантию изъятия пара- 
зитоносителя из эпидемиологической цепи малярии. 

В горных районах это мероприятие можно прекратить во второй 
половине сентября. 

Индивидуальная химиопрофилактика, которая, по нашим наблюде- 
ниям, не дала эффекта даже в равнинных районах и в местах болыной 
иммиграции населения, в горных районах может совершенно не приме- 
НЯТЬСЯ. 

Из мероприятий против комаров первое место занимают мелкие гид- 
ротехнические работы. Своеобразность рельефа (большие уклоны) дает 
возможность ликвидации мелких водоемов. 

Второе место занимает обработка помещений препаратами ДДТ, 
Очаговая обработка, конечно, должна проводиться везде. Кроме того, 
необходимо обрабатывать контактными ядами помещения вблизи пойм 
рек и по эпидемическим показаниям (барьерная обработка). 

Одним из ведущих отраслей хозяйства в горных 'айонах является 
животноводство. Эту отрасль необходимо использовать в целях профи- 
лактики малярии. 

В условиях горных районов проведение противомалярийных меро- 
приятий легче и может дать большую эффективность. 

Поэтому полная ликвидация малярии в ближайшие годы в первую 
очередь должна быть достигнута в горных районах. 
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МАЛЯРИЯ В АРМЯНСКОЙ ССР И ОСУЩЕСТВЛЕНИЕ ЕЕ 
ЛИКВИДАЦИИ КАК МАССОВОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ 


А. Н. Азатян 


Из Института малярии и медицинской паразитологии Армянской ССР 
(дир. — А. Т. Цатурян) 


В дореволюционное время малярия была широко распространена. 
на территории Армении. В результате полного отсутствия противомаля- 
рийных мероприятий заболеваемость местами охватывала поголовно все 
население. | 

В годы Советской власти благодаря организованной и планомерной 
борьбе с малярией и неуклонному подъему народного хозяйства и благо: 
состояния населения количество заболеваний малярией стало неуклонно 
снижаться. 

Например, заболеваемость малярией в 1950 г. снизилась по сравне- 
нию с 1945 г. в 5 раз. По отношению к 1940 г. отмечалось снижение 
в 3,8 раза. Однако в 1950 г. около 30% районов республики и половина 
районов, расположенных в малярийной зоне, имели более высокие пока: 
затели заболеваемости, чем средне-республиканские. В Армянской ССР, 
в 1950 г. ни в одном из районов не была достигнута ликвидация малярии 
как массового заболевания. 

Эпидемиологическим отделом Института малярии и медицинской 
паразитологии Армянской ССР в 1950—1951 гг. были разработаны комп: 
лексные планы ликвидации малярии для районов низинной, а в 1951 г. 
для районов предгорной и нагорной зон республики. В дальнейшем были 
составлены планы и для каждого населенного пункта. В деле планиро- 
вания и организации противомалярийных работ, напразленных на лик- 
видацию малярии, большое значение имели статьи проф. П. Г. Сергиева, 
которые содержали установки и методические указания, дающие возмож- 
ность правильно организовать противомалярийные мероприятия по осу- 
ществлению ликвидации малярии не только в Армении, но и по всему 
Советскому Союзу. 

Дальнейшее развитие медицинской промышленности и в связи с этим 
обеспеченность республики противомалярийными препаратами позволили 
широко применять лечебно-профилактические мероприятия. В связи 
с низким уровнем заболеваемости малярией улучшилась постановка 
диспансерного обслуживания больных. По всей республике противо- 
малярийная работа проводилась по принципу микроочаговости с широ- 
ким применением очагового комплекса, разработанного нами в 1950 г. 

В районах низинной зоны большое значение в деле борьбы с ма- 
лярией имели гидротехнические и мелиоративные работы, осушение 
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естественных болот и освоение заболоченных земель под сельскохозяй- 
ственные культуры. 

В 1953 г. в Армянской ССР малярия как массовое заболевание 
почти по всей республике ликвидирована. 

По показателю интенсивности заболевания малярией районы рес- 
публики в 1953 г. распределяются следующим образом: а) случаи маля- 
рии не регистрированы в 5 районах, 6) до 5 больных было в 16 райо- 
нах, в) 6—10 —в 6 районах, г) 11—15 — в 3 районах. 

Отмечается резкое уменьшение удельного веса заболеваемости маля- 
рией по сравнению со всеми инфекционными заболеваниями. 

Заболеваемость в республике в целом в 1953 г. снизилась по срав- 
нению с 1940 г. более чем в 112 раз; по сравнению с данными дорево- 
люционного периода — больше чем в 1000 раз. 

Тропическая малярия в Армении почти ликвидирована (в 1953 г. 
отмечено всего 2 случая). По сравнению с 1940 г. количество заболева- 
ний тропической малярией уменьшилось более чем в 2000 раз. 

Приведенные данные ясно показывают, какие большие сдвиги прои- 
зошли в области борьбы с малярией в Армении в послевоенном периоде. 


Распространение заболеваемости малярией по населенным 
пунктам 


Самое основное в деле ликвидации малярии — изучение малярийно- 
эпидемиологической обстановки каждого населенного пункта, каждого 
очага и применение в соответствии с этим комплексных мероприятий. 

Данные по движению малярии в отдельных населенных пунктах 
ясно показывают, что снижение ее не идет равномерно; в каждом районе 
республики имеются села со сравнительно высокой заболеваемостью. 

Примененный нами последовательный подход к изучению заболевае- 
мости малярией сначала района в целом, а затем отдельных населен- 
ных пунктов дали возможность в первую очередь выяснять следующие 
вопросы: 

1) какова заболеваемость малярией в каждом населенном пункте; 

2) в каких населенных пунктах число заболеваний снижено или ма- 
лярия ликвидирована; где снижения нет или заболеваемость повышается; 
в каких населенных пунктах малярия появляется снова; 

3) какова частота заболевания малярией за последние 3—4 года по 
отдельным населенным пунктам. 

Из 846 населенных пунктов республики в 1952 г. малярия не заре- 
гистрирована в 67,6% селений, от | до 5 больных было в 25,6% насе- 
ленных пунктов; 6—10 больных — в 3,9% и более 10 —в 3% населен- 
ных пунктов. В 1953 г. снижение малярии продолжалось: ее не было 
в 83% селений, от 1 до 5 больных имелось в 15,1% селений; 6—10 боль- 
ных —в 1,2% и более 19 больных — в 0,6% селений. 

Однако в 3% населенных пунктов, где в предыдущем году малярии 
не было, снова появились единичные заболевания, на что надо обратить 
серьезное внимание. 

В 1953 г. по сравнению с 1952 г. в 1% населенных пунктов отме- 
чалось повышение малярии. 

В низинных районах республики за последние 4 года не было маля- 
рии в 81% селений. В 1953 г всего зарегистрировано песколько свежих 
случаев малярии. 

Из комплексных противомалярийных мероприятий в районах низин- 
ной зоны проводились: 
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_ а) лечебно-профилактические — систематическое, противорецидивное 
лечение, общественная химиопрофилактика и госпитализация больных. 
Эти мероприятия осуществлялись в селах разными методами. Весеннее 
противорецидивное лечение проводилось в основном акрихин-плазмоци- 
дом. Применялся диспансерный метод обслуживания; 

6) по борьбе с комаром использовались ДДТ и гексахлоран мето- 
дом сплошной двукратной обработки (1950—1951); в дальнейшем про- 
водилась однократная сплошная обработка. При всех случаях регистра- 
ции больных малярией, кроме сплошной, применялась и очаговая обра- 
ботка мест, в которых были заболевания. За последние 2 года ведущим 
методом стал очаговый комплекс мероприятий, разработанный нами 
в 1950 г.; проводится он в малярийный сезон по всей республике. 

В этот комплекс входят следующие мероприятия: в очаге прово- 
дится систематическое лечение больных с переводом их на обществен- 
ную химиопрофилактику; в течение 5 дней членам семьи дается акрихин- 
плазмоцид, жилье и соседние хозяйства обрабатываются препаратом 
ДДТ; систематически исследуется кровь больного и членов его семьи 
в период диспансеризации (не менее 3—4 раз в году); устанавливается 
эпидемиологический надзор за очагом. 

Такая организация работы дала возможность лечебно-профилакти- 
ческим учреждениям республики, с одной стороны, улучшить качество 
лечебно-профилактических мероприятий, поднять их эффективность, 


а с другой стороны, почти ликвидировать повторные случаи малярии 
в микроочагах. 


В предгорной и нагорной зонах Армянской ССР, районы которых 
не так давно относились к «умеренно пораженной малярией зоне респуб- 
лики», в 1952 г. не было случаев малярии в 68% населенных пунктов 
против 45,1% в 1950 г. В 1953 г. снижение малярии продолжалось. 


Однако темпы ликвидации малярии в предгорной и нагорной поло- 
сах республики по сравнению с таковыми в низинной зоне отстают. Так, 
за последние 4 года в предгорной и нагорной зонах малярии не было 
почти в 41% населенных пунктов, за это же время в низинной зоне — 
в 81% селений. Отставание в снижении малярии в некоторых районах 
предгорной и нагорной полос Армении зависит в первую очередь от не- 
достаточного применения комплексных мероприятий вследствие особых 
условий горной местности; охват больных диспансерным наблюдением 
был неполным, применение препаратов ДДТ и гексахлорана по борьбе 
с комарами было ограниченным. 


В предгорных и нагорных районах проводились те же противомаля- 
рийные мероприятия, что и в низинной зоне, кроме крупных гидротехни- 
ческих работ и сплошной обработки помещений препаратами ДДТ и 
гексахлорана; очаговая обработка осуществлялась во всех местах. 


Успешны результаты комплексных мероприятий по ликвидации ма- 
лярии в Ереване. Показатель интенсивности заболеваемости в 1953 г. 
был 2,4. В. 1953 г. по сравнению с 1940 г. первичная обращаемость 
больных малярией снизилась в 117 раз, а по сравнению с 1945 г.— 
в 395 раз. Все же в Ереване встречаются свежие случаи малярии, на 
что мы обращаем серьезное внимание. 


В остальных зонах Армянской ССР заболеваемость малярией также 
резко снижалась: в 1953 г.в 75—95% селений районов этих зон не было 
заболеваний малярией, а в 5 районах ни в одном населеннсм пункте 
не зарегистрировано ни одного случая малярии. 
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Частота заболевания населения малярией ' 


При изучении движения малярии по населенным пунктам нас ияте- 
ресовал вопрос, как часто болело население малярией за последние 
3—4 года при осуществлении мероприятий по ее ликвидации. 

Для выяснения этого вопроса мы занялись разрабогкой материалов, 
касающихся контингентов больных малярией за последние 3—4 года по 
всей республике (поименные списки, экстренные извещения и др.). Боль- 
ные 1949 г. проверялись в списках больных 1950, 1951 и 1952 гг. Боль- 
ные 1950 г.— в списках 1951 и 1952 гг; больные 1951 г. — в списках 
1952 г. 

По районам Араратской долины болевшие в 1950 г. в 1951 году 
снова обращались по поводу малярии в 2,5%, а в 1952 г. только в 0,2% 
случаев. В этих же районах в 1949 г. частота заболевания населения 
малярией была высокая — в отдельных селениях от 8 до 12%. 

В связи с улучшением диспансерного обслуживания больных в после- 
дующие годы частота повторных заболеваний уменьшается. Так, из боль- 
ных 1951 г. в следующем году болело только 0,6%, т. е. в 4 раза мень- 
ше, чем в 1950 г., и в 13,3 раза меньше, чем в 1949 г. 

В предгорных и нагорных районах, умеренно пораженных малярией, 
из больных 1950 г. в 1951 г. по поводу малярии сгова обращалось 
2,5%, в 1952 г. — 0,16%. 

В этих районах раньше частота заболевания населения малярией 
была высокой. 

Таким образом, из года в год число больных малярией резко умень- 
шается — это дает полную уверенность в возможности ликвидации маля- 
рии. Такое сокращение процента повторной заболеваемости (частоты 
заболевания) объясняется сокращением отдаленных рецидивов. 

Успехи в области борьбы с малярией в Армянской ССР делают воз- 
можным ставить вопрос о полной ликвидации малярии в республике 
в 1956 г. 

Особое внимание должно быть обращено органами здравоохранения, 
водного хозяйства, сельского хозяйства на ликвидацик анофелогенных 
водоемов, расположенных на территории отдельных населенных пунктов. 

Необходимо уделить серьезное внимание нагорным и предгорным 
районам, особенно отстающим в снижении заболеваемости. 
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ДАЛЬНЕЙШИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПО 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ХИМИОТЕРАПИИ АМЕБИАЗА 


В. Д. Носина 


Из отделения фармакологии и химиотерапии (зав. — проф. Ш. Д. Мошковский) Инсти- 
тута малярии, медицинской паразитологии и гельминтологии Министерства здравоохра- 
нения СССР (дир. — проф. П. Г. Сергиев) 


Результат химиотерапии определяется особенностями макроорга- 
низма и возбудителя инфекции и их взаимоотношениями на данной ста- 
дии инфекционного процесса. 

При экспериментальном изучении химиотерапевтических препаратов 
особенно важно помнить, что результаты применения этих препаратов 
при одной и той же инфекции или инвазии у животных разных видов 
могут быть различными. Яркий пример таких различий дают испытания 
химиотерапевтических препаратов при экспериментальном амебиазе. 
Первые опыты по воспроизведению амебиаза на животных (собаках) 
были предприняты еще приват-доцентом Медикохирургической академии 
Ф. А. Лешем (1875), открывшим возбудителя амебной дизечтерии. 

Позднее экспериментальный амебиаз был получен у кошек, собак 
и обезьян. Большая часть экспериментальных работ по химиотерапии 
амебиаза проводилась на котятах и щенятах. Опыты по химиотерапии 
амебиаза на кошках имеют ряд отрицательных сторон. Кошки при лабо- 
раторном содержании неустойчивы к различным бактериальным инфек- 
циям. Процент кошек, у которых при заражении развивается типичная 
амебная дизентерия, сильно колеблется в разных опытах. Наиболее су- 
щественной отрицательной особенностью является несоответствие дей- 
ствия химиотерапевтических препаратов при амебной дизентерии у кошек 
и у человека. Так, эметин, дающий наилучшие результаты при амебной 
дизентерии человека, слабо действует при этом заболевании у котят 
(Дейл и Добелл, 1917). 

У обезьян при заражении их Етатоефа шзюШшиса заболевание 
обычно принимает атипичное хроническое течение, что препятствует по- 
лучению четких результатов при испытании химиотерапевтических пре- 
паратов. Спонтанная зараженность дизентерийной амебой обезьян 
значительно снижает ценность. этой. экспериментальной модели. Кроме 
того, обезьяны менее доступны для экспериментирования ввиду высокой 
стоимости и трудности их содержания. 

’ Поэтому представлялось весьма важным воспроизвести эксперимен- 
тальный амебиаз на более мелких лабораторных животных. Надо 
было найти такое животное, у которого экспериментальная амебная 
дизентерия по своему отношению к химиотерапевтическим препаратам 
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соответствовала бы амебной дизентерии человека; в противном же слу- 
чае испытание препаратов на лабораторных животных теряло практиче- 
ское значение. 

Впервые удалось воспроизвести заражение дизентерийной амебой 
у кроликов после повторного кормления их цистами Ещатоеба м$ю0\- 
Иса из фекалий (Губер, 1909). 

Впоследствии Томсон и Вестфаль также заражали кроликов. 
В 1949 г. Тоби воспроизвел экспериментальный амебиаз интрацекаль- 
ным введением культуры Етатоефа изоунса. В нашей лаборатории 
В. Б. Сченсновичу в 1952 г. удалось разработать удобную и надежную 
методику заражения кроликов. В 1953 г. Д. П. Сванидзе доложил о воз- 
можности заражения кроликов Етатоеба шзюШНса через предвари- 
тельно наложенную фистулу слепой кишки. 

Первые сведения о заражении морских свинок диъентерийной аме- 
бой относятся к 1914 г. В 1937 г. Адамс заражал их при кормлении 
большим количеством этих цист. В толстой кишке были обнаружены 
множественные изъязвления. В 1950 г. Тейлор и Гринберг повторили 
опыт со свинками, но применили метод лапаротомии. Острая форма аме- 
биаза развивалась только у молодых свинок. 

Вызвать экспериментальный амебиаз у крыс безуспешно пытались 
многие из исследователей, начиная с Линча (1915). Только в 1946 г. 
Джонсу удалось заразить молодых крыс введением им культуры дизен- 
терийной амебы в слепую кишку. На полученной модели Джонс, затем 
Гудвин с сотрудниками (1948) и Нил (1951) изучали активность при 
амебной дизентерии ряда препаратов. 

С целью установления пригодности данной модели для испытания 
химиотерапевтических препаратов и уточнения ее особенностей нами 
изучалась патогенность для крыс штаммов дизентерийной амебы, выде- 
ленных и поддерживаемых в течение ряда лет в нашей лаборатории. 
Испытывались препараты: эметин, биомицин, дииодохин, акрихин, пре- 
парат № 333 и хлорохин («Медицинская паразитология», 1953, 5). 

Исследования эти были нами продолжены. Принятая в начале ра- 
боты схема оценки выраженности инфекции в баллах (на основании 
характера поражения кишечника и количества амеб), опубликованная 
в указанной статье, была нами в дальнейшем уточнена (табл. 1). Для 


каждой группы животных при вскрытии вычислялся средний балл (сред- 
нее арифметическое). 


Таблица 1 


Схема оценки результатов вскрытия крыс, зараженных культурой 
дизентерийной амебы 


Внешний вид слизистой оболочки слепой кишки Количество амеб Бала 
Нормальныйле ромео Налет Нет 0 
; ке. ОН ду псп, кии пебольшоеолнь } 
чество 
Легкая воспалительная реакция... рый Много 2 
Сильно выраженная воспалительная реакция с незначи- 
тельным изъязвлением .. ПО По тя 1 3 
Обширное изъязвление слепой кишки , А ги 4 
Обширное изъязвление слепой кишки и поражение вос- 5 
РО С 5 


ходящего отрезка толстой кишки .... 


| За последнее время мы подвергли испытанию на зараженных 
Ещатоефа мзошиса крысах акридиновый препарат № 317, препарат 
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№ 52 (производное 4- аминохинолина), сульфамидный препарат — 
сульфантрол, синтетический эметин, полученный из лаборатории проф. 
Н. А. Преображенского, и отечественные антибиотики — флавомицин и 
препарат, условно обозначенный «И». Сводные результаты опытов по 
испытанию. этих лрепаратов представлены в табл. 2 и 3. 


Таблица 2 


ры испытания природного и синтетического эметина при 
амебиазе крыс 





Количество крыс, ока- 





т завшихся свободными 
х от амебной инфекции | Выраженность инфек- 
Вес |3 | Продолжи- (в числителе), из об- ции (средний балл) 
№ Название крыву я № ТОЛАНОЕТЬ | ПеТОЗлиСла, ДАНИОЙ 
опытов препарата И лечения | ГРУППы (в знаменателе) 
ео в днях |— 
= > > 
ед леченные | “ОИТОЛР | леченные | КОНТРОЛЬ 
= 
1 Эметин  при- 
родный .. 30—33 4 6 ИИ 2/9 0 3,2 
' Эметин синте- 
› |] тический . . 25—308| 5 56 0,5 
Эметин  при- 1/7 3,1 
| родный ..125—30 4 о 6/6 0 
{ Эметин синте- 
з | тический . . [25—30] 8 о 77 0 
Эметин  при- 0/7 3,1 
| родный . .|25—30] 4 5 И 0 


Примечание. Препараты вводились под кожу один раз в сутки. Векрытия 
производись на следующий день после окончания лечения. 
Таблица 3 


Результаты испытания химиотерапевтических препаратов разных групп при 
экспериментальном заражении крыс Ежатоеба шуотуйса 


Е] $ Количество крыс, ока- 
ы = завшихся свободными Выраженность 
== от амебной инфекции инфекции 
я о (в числителе), из об- (средний балл) 
3 Е щего числа данной 
Название препаратов Вес крыс &. Е и 
и. тия 
53 Е = | леченные я Е = 
3 | &5 В ЕЕ: 
|= Ех [= ЙЕ 
вВомицин ``... 1... .| 27—30 175 У ТТ 0/5 0 3,8 
Флавомицин ....... 27—30 | 150 6 99 0/8 0 3,5 
ТИ Пури. 28—30 | 100 6 1/9 0/8 2,5 3,5 
А оны 4. 30—33 175 6 4/11 1/9 2,3 3,2 
Врепарат № 317 ..... 30—33 | 175 6 4/12 0,6 ЯН 3,6 
Е С о: 27—30 75 6 0/8 1,6 3,6 3,2 
Препарат № 333 ..... 27—30 | 100 6 1/6 1/7 3,0 3,3 
ванолин № 52...... 27—30 | 200 6 1/7 0/6 3,0 3,3 
ОВО ХИН на но, 27—30 100 6 4/14 0/6 р, 3,6 
вззьфантрол....... 27—30 | 200 6 27 0/6 3,1 3,3 


Особый интерес представляют данные, полученные нами при испы- 
тании синтетическогс эметина в сравнении с природным и флавоми- 
цина. 
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Таблица 4 





Эметин синтетический Эметин природный | 


сроки наблюдения 
в часах 


сроки наблюдения 


Разведение препарата в часах 


начальное 
конечное 
начальное 
конечное 











а А Ва Е оо 
1: 10 000 7,6 уд — — — 7,6 16 и. к ме 
1:50 000 7,6 7,0 — — —- 7,6 7,0 — — 
1:100 000 7,6 6,9 — — — 7,6 6,3 -- -- + 
1:500 000 7,6 6,2 - | + 7,6 тя — — 

7й аблица э 

Эметин синтетический Эметин природный 

а препарата Е Е и . Е ЕЕ 
Е | Е 24 ве Е | Е 5 |149 |1 2 
1: 10.000 А Е 
1:200 000 7.6 | 69 = ^& веру Ба р. р® 
1:500 000 ыы + - + 7.641 04 ы 24 
1:1000 000 7,6 7,0 -Н= ры -- 7,6 У.1 ре +3 ик 
1:3000 000 7,6 7,0 -- — -- 7,6 6,9 1 5 — 
1:5 000 000 7,6 18 -- -- -- 7,6 7,0 + + -- 


Примечание. -- означает наличие роста, — означает отсутствие роста. 


Первоначально синтетический эметин был испытан нами т Уго на 
культурах Етатоеба 15 юйса параллельно с природным эметином. Эти 
опыты показали, что синтетический эметин обладает специфическим дей- 
ствием на дизентерийную амебу в культуре. Протоколы опытов приве- 
дены в табл. 4 и 5. 

В опытах по испытанию синтетического эметина 1 УМго мы встре- 
тили некоторые затруднения в отношении установлевия действующей 
концентрации препарата. 

В отношении эффективных концентрапий эметина, действующих 
ш УМго на культуры дизентерийной амебы, литературные данные расхо- 
дятся. Добелл и Лайдлау (1926) и В. Д. Носина (1934) действующую 
концентрацию эметина в пробирке определили, как 1:5 000 000. По но- 
вым данным, действующая концентрация значительно выше — 1 : 100 000. 

Это объясняется различной реакцией среды, разной длительностью 
воздействия препарата, составом бактериальной флоры, сопутствующей 
амебам в культуре. 

Убедившись в пригодности разработанной нами модели испытания. 
препаратов при экспериментальном амебилзе, мы не стали уточнять 
титра синтетического эметина в пробирке и перешли к опытам на жи- 
ВОТНЫХ. | | 

Природный эметин — оптически активное соединение. Синтетиче- 
ский же эметин является рацематом; поэтому мы брали его вдвое боль- 
ше, чем природного препарата. Опыты повторялись дважды. В каждом 
опыте параллельно испытывался как синтетический, так и природный 
препарат. 

В первом опыте синтетический эметин вводился под кожу 6 зара- 
женным крысам (контрольных было 7 крыс). Суточная доза препарата 
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8 мг/кг. Природный эметин был введен также под кожу 6 зараженным 
крысам в дозе 4 мг/кг. Препараты вводились: первый раз через сутки 
после заражения, далее 4 дня по | ‚разу в день. Животьые вскрывались 
на следующий день после последней дачи препарата, когда у контроль- 
ных крыс инфекция достигала максимального развития. У д крыс из 6, 
леченных синтетическим эметином, и у всех 6 крыс, леченных природ- 
ным эметином, слизистая слепой кишки не была поражена и в ее содер- 
жимом амебы не обнаруживались. У контрольных крыс развились пора- 
жения со средним баллом 3,1. 

Во втором опыте были взяты 3 группы по 7 крыс. Животным пер- 
вой группы вводился синтетический, второй — природный эметин. Дозы 
обоих препаратов и сроки введения были такие же, как и в первом 
опыте. Третья группа была контрольная. Животные забивались после 
‚ последнего введения препарата, когда у контрольных крыс процесс до- 
стигал максимального развития. У крыс, получавших как синтетический, 
так и природный эметин, слизистая слепой кишки поражений не имела и 
в ее содержимом амебы не обнаруживались. У контрольных крыс раз- 
вился процесс со средним баллом 3,1. 

Флавомицин — отечественный антибиотик, близкий к биомицину, 
вводился рег о$ за один прием в суточной дозе 150 мг/кг. Первая доза 
давалась через сутки после заражения, затем по одному разу в день 
в течение 5 дней, всего 6 дней. Контрольных крыс было 8. Животные 
забивались на следующий день после последнего введения препарата. 

У всех 9 леченных крыс слизистая слепой кишки поражена не была 
и амебы не обнаруживались. У контрольных животных развились специ- 
фические поражения слизистой слепой кишки со средним баллом 3,5. 

Антибиотик «И» вводился также рег 0$ 9 зараженным крысам при 
8 контрольных (суточная доза препарата 100 мг/кг в один прием) — 
в первый раз через сутки после заражения, затем 5 дней по одному разу 
в день. Леченные и контрольные крысы были вскрыты на 7-й день после 
заражения. У 8 из 9 леченных и у всех контрольных крыс были патоло- 
гоанатомические изменения слизистой кишки и в ее содержимом обнару- 
живались дизентерийные амебы. Средний балл у леченных 2,5, у кон- 
трольных 3,5. Таким образом, препарат «И» действия не оказал. 


Обсуждение результатов 


Полученные результаты интересны, во-первых, в отношении вопроса 
© пригодности данной модели экспериментального амебиаза для испы- 
тания препаратов, предназначенных для лечения амебной дизентерии, 
во-вторых — с точки зрения выявления новых активных препаратов. 

Как ясно из материалов, ранее нами опубликованных, и дальнейших 
фезультатов, представленных в последнем сообщении, на первый вопрос 
можно дать положительный ответ. Препараты, обладающие эффектив- 
ностью против амебной дизентерии в клинике, обнаруживают соответ- 
ствующую активность и на данной модели. 

Что касается второго вопроса, то полученные нами данные указы- 
вают на высокую активность отечественных антибиотиксв — биомицина 
и флавомицина, из которых первый уже получил успешное применение 
в клинике. 

Специального внимания заслуживают результаты испытания синте- 
тического эметина. Как известно, эметин — препарат импортный, поэтому 
получение синтетического эметина имеет большое значение. Важно было 


проверить его специфическую активность в отношении дизентерийной 
амебы. 
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Как видно из приведенных данных, в опытах ш \У\о на крысах 
с экспериментальным амебиазом синтетический эметин, испытанный па- 
раллельно с природным, обнаружил высокую эффективность, что указы- 
вает на его пригодность для применения в клинике. 


Выводы 


1. Штамм Етатоефа ш5юуйса, поддерживающийся в нашей лабо- 
ратории в культуре на среде Павловой более 3 лет (штамм «А»), спосо- 
бен вызывать заражение молодых крыс при непосредственном введении 
культуры в слепую кишку. 

2. Проведенные нами испытания препаратов, применяемых при лече- 
нии амебиаза у человека, показали, что эта модель, в отличие от аме- 
биаза котят, правильно отражает химиотерапевтические свойства дан- 
ных препаратов. Эметин при введении под кожу в течение 6 дней пред- 
упреждает развитие инвазии у всех леченных крыс. Такой же результат 
дает биомицин при введении рег 0$. Дииодохин дает значительно мень- 
ший эффект. Еще менее активны акрихин и акридиновый препарат № 317. 
Производные 4-аминохинолина: хлорохин, препарат № 333 и хинолин 
№ 52, а также сульфамидный препарат — сульфантрол — никакого дей- 
ствия на развитие инвазии не оказывали. 

3. Синтезированный в лаборатории проф. Н. А. Преображенского 
эметин как рацемат в дозах, вдвое больших, чем природный препарат, 
давал такую же эффективность, как и последний. 

Новый советский антибиотик флавомицин показал высокую эффек- 
тивность, примерно соответствующую эффективности биомицина. 

4. Модель амебной дизентерии на крысах имеет’ следующие преиму- 
щества: высокая восприимчивость крыс (80—100%), простота методики, 
характерное течение заболевания с выраженными патологоанатомиче- 
скими изменениями и податливость инвазии к действию препаратов, 
эффективных при амебиазе человека. Эти особенности позволяют пользо- 
ваться данной моделью для выявления новых препаратов, пригодных. 
для лечения амебиаза человека. 
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ДВУХЛЕТНИЙ ОПЫТ БОРЬБЫ С ГНУСОМ В УСЛОВИЯХ 
ОТКРЫТОЙ ПРИРОДЫ 


П. Г. Сергиев и В. А. Набоков 


Комплексная экспедиция из институтов малярии, медицинской паразитологии и гель- 

минтологии Министерств здравоохранения СССР и РСФСР, Сталинградской областной 

и городской, Средне-Ахтубинской и Волжской районных противомалярийных станций 
в 1952 и, 1953 гг. 1 


В настоящее время перед противомалярийными станциями Совет- 
ского Союза стоит задача — защита населения от гнуса. 

Известно, что большие контингенты людей, живущих и работающих 
в условиях мало обжитых территорий, нередко подвергаются массовому 
нападению гнуса (комары, мошки, мокрецы, кровососущие мухи и наи- 
более крупные из мух — слепни). Вследствие этого снижается произво- 
дительность труда. 

Огромен ‘и косвенный вред, причиняемый гнусом в этих условиях. 
При массовых нападениях кровососущих насекомых отмечается увели- 
чение числа травматических повреждений рук и ног при рубке, пилке 
леса, транспортировке грузов и др., что может привести к полной или 
частичной потере трудоспособности. 

В дни наиболее интенсивного лёта комаров работы прекращаются. 

Кровососущие насекомые нарушают отдых трудящихся, проживаю- 
щих в городах и крупных населенных пунктах вблизи пойм рек. Так же 
массовому нападению гнуса в весенне-летний период подвергаются леча- 
щиеся в санаториях и отдыхающие в домах отдыха и в пионерских 
лагерях. 

Особую опасность представляют переносчики возбудителей транс- 
миссивных заболеваний. В связи с этим защита людем и животных ст 
нападений кровососов является одним из важнейших профилактических 
звеньев в системе противоэпидемических мероприятий. 

Борьба с кровососущими двукрылыми, нападающими на человека, 
сложна. Большая работа проделана советскими паразитслогами и энто- 
мологами по изучению видового состава гнуса, количественгого соотно- 
шения его отдельных компонентов, биологических и экологических осо- 
бенностей в различных ландшафтно-климатических зонах Советского 


' Работа проводилась при участии энтомологов Л. И. Залуцкой (Институт маля- 
рии и медицинской паразитологии), И. Ф. Ершовой (Сталинградская областная про- 
тивомалярийная станция), М. Г. Новиковой (Краснослободская районная противома- 
лярийная станция), В. Ф. Пономаренко (Городская сталинградская противомаля- 
‚ рийная станция) и помощника энтомолога Л. Н. Красношлыковой (Сталинградская 

областная противомалярийная станция). 


24 Природная очаговость болезней человека 369 


Союза. В последние годы акад. Е. Н. Павловским и его сотрудниками 
были успешно разрешены вопросы личной и коллективной защиты людей 
от нападений гнуса. Однако мероприятия, связанные с прямым уничто- 
жением кровососущих насекомых в открытой природе, оставались еще 
недостаточно разработанными и не получали практического применения. 

Излагаемый материал является результатом рабсты комплексной 
экспедиции Института малярии, медицинской паразитологии и гельминто- 
логии Министерства здравоохранения СССР, проведенной в течение двух 
сезонов по защите и борьбе с окрыленными кровососущими насекомыми 
в пойме реки на юго-востоке СССР. 

Местом для опытов были избраны участки, ежегодно заливаемые 
весенним паводком реки. После спада воды в пониженных местах оста- 
ются водоемы, из которых в течение сезона выплаживается огромное 
количество комаров (Апорйе[ез, Аёаез, Сшех) и мокрецов. Подопытными 
участками были разнообразные лесные насаждения (ива, тополь), густые 
кустарники, просеки и поляны, обильно поросшие густой травой, с боль- 
шим количеством окрыленных насекомых, в том числе и кровососов. 

Степень успеха борьбы с кровососами в открытой природе устанав- 
ливалась по численности окрыленных насекомых в траве до и после при- 
менения инсектицидов. Мы считали, что наиболее объективным мог быть 
метод «учетных площадок» при помощи изготовленных по предложению 
В. А. Набокова учетных садков (П. Г. Сергиев, В. А. Набоков, Л. И. За- 
луцкая, Н. Л. Годлевская, 1953). 

Групповой состав фауны окрыленных насекомых района работ 
экспедиции в процентах сводится к следующему: 
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из них: 
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Из общего числа насекомых кровососущих двукрылых было 26,6%. 
В основном это были комары Абё4е$ сазрии$ сазр!из, Аё4ез @4огзай, 
в меньшем количестве Аё4ез сгтегеи$, а также СШех рреп$ и Сшех 
то4е${и$. В значительных количествах встречались мокрецы и мошки; 
слепни попадались в единичных экземплярах. 

В сезон 1953 г. абсолютная численность насекомых в июле была 
в 3 раза, а в августе в 2—2'!/› раза больше, чем кровососов в 1952 г. 
Однако соотношение кровососущих к некровососущим насекомым в се- 
зон 1953 г. было таким же, как и в сезон 1952 г. При огромном количе- 
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‘стве окрыленных насекомых в пойме, из которых третья часть приходи- 
лась на долю кровососов, пребывание людей здесь было крайне тягост- 
ным, а порой и нестерпимым. 

Одной из причин, мешавших широкой борьбе с окрыленными крово- 
сосущими насекомыми в открытой природе, являлось отсутствие хими- 
ческих средств, которые обеспечивали бы продолжительное инсектицид- 
ное действие. С появлением в дезинсекционной практике. таких органи- 
ческих контактных синтетических инсектицидов, как препараты ДДТ и 
гексахлоран, массовое уни- | 
чтожение кровососущих | 
двукрылых в открытой 
природе стало задачей 
разрешимой. Экспедиция 
исходила из возможности 
применения этих препара- 
тов в дневных убежищах 
гнуса, в большинстве слу- 
чаев в травяном ярусе, 
особенно при густом тра- 
востое, представляющем 
наиболее благоприятные 
микроклиматические усло- 
вия для существования 
гнуса. Кровососущие на- 
секомые, мигрируя из при- 
почвенного яруса в веге- 
тативный, вылетая из рас- 
тительности вечером и 
возвращаясь утром, неод- 
нократно контактируют в 
течение суток с инсекти- 


2 тра ды 


Ушсленность кробососущих комаров на {м 
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ный эффект должен зави- 


о сссоосика Рис. 1. Изменение ` численности кровососущих ко 
у п КИТлЬНОСТи ро маров до и после распыления 10% я ДДТ, 
действия в данной обста- взятого из расчета 0,3; 0,6; 1,2 г технического. пре- 
новке. парата на 1 м? травяного яруса. 

Распыленные из. на- 1 — контрольный участок; 2— 0,3 г на 1 м? поверхности; 

3 — 0,6 г на 1 м? поверхности; 4 —1,2 г на1 м? поверхности. 

земных приборов препа- 
раты ДЛТ и ГХЦГ обес- 
печили вполне удовлетворительное «непосредственное» ', а также и оста- 
точное дезинсекционное действие. 

`Продолжительность остаточного действия инсектицида была разной. 
Так, при дозе 0,3 г технического ДДТ (рис. 1) на : м? поверхности 
травы инсектицид действовал 5 дней с неослабевающей активностью; 
все эти дни на подопытном участке комары не обнаруживались. При 
увеличении расхода инсектицида до’ 0,6 г на | м? на этом участке за 
17 дней было обнаружено всего 3 комара. 

Применение гексахлорана в дозе 0,36 г на 1 м? также обеспечивало 





! «Непссредственное» действие при применении инсектицидов характеризуется 
гибелью комаров, наступающей сразу же после применения инсектицидов, т. е, в пер- 
вые часы. 
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«непосредственное» действие инсектицида. Не хуже оказалось и его оста- 
точное действие. Так, при расходе 0,36 и 0,72 г технического гексахло- 
рана (рис. 2) на 1 м? на обработанном участке комары не встречались 
в течение 11 дней. При дозе 1,44 г на | м? на подспытном участке 
в течение 17 дней было обнаружено всего 2 комара. Более продолжи- 
тельное действие гексахлорана может быть связано с увеличением его 
дозы на 20% по сравнению с дозой ДДТ. В природных условиях оба 

инсектицида оказались 


5 || токсичными для кровосо- 
Г сущих комаров и обла- 
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`Рис. 2. Изменение численности кровососущих кома- За (на 68,8%), а вто- 
ров до и после распыления 12% дуста гексахлорана, ром — в 11,8 раза (на 
взятого из расчета 0,36; 0,72; 1,44 г технического 91,6%). 


2 
препарата на | м” травяного яруса. Сравнивая ход чис- 
1 — контрольный участок; 2 — 0,36 г на 1 м? поверхности; 
3— 0,72 г на1 м? поверхности; 4— 1,44 на1 м? поверхности ЛлеНнНостиИ Ккровососов при 


применении двух указан- 
ных выше дозировок технического гексахлорана, нетрудно было ви- 
деть, что большая доза оказала не только резкое влияние на абсолют- 
ное снижение численности комаров, но последняя удерживалась на низ- 
ком уровне в течение всего срока наблюдений. 

В, большинстве случаев природные очаги гнуса находятся на боль- 
ших неосвоенных или мало освоенных в хозяйственном отношении тер- 
риториях. Поэтому применение в таких условиях контактных инсекти- 
цидов становится на первый взгляд экономически невыгодным и органи- 
зационно трудно выполнимым, а, следовательно, практическая борьба 


1 В опытах применялся 12% гексахлорановый дуст, изготовленный в виде опыт- 
ной партии на золе, собираемой с электрофильтров. 
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с гнусом в открытой природе является неразрешимой задачей. Однако 
опыт работы 1952 г. показал, что эти инсектициды обеспечивают удовле- 
творительную защиту от кровососов даже при обработке небольших по 
площади участков. Отсутствие кровососов на участках при наличии хо- 
рошей для комаров приманки (учетчики экспедиции) свидетельствует 
о том, что залетающие с необработанных участков кровососы также по- 
гибали. или становились неспособными к нападению после контакта 
с инсектицидом. В правильности этого положения нас убеждали случаи 
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Рис. 3. Изменение численности кровососущих комаров при распылении 12% гекса- 
| хлоранового дуста с самолета. 


а. 1- контрольный участок: 2 — 0,18 г технического ГХЦГ на 1 м* поверхности травы, 0.1 — контрол 
ный участок; 2—0,36 г технического ГХЦГ на 1 м* поверхности травы. 


> 


постоянного нападения множества комаров на участников экспедиции 
при посещении ими контрольных участков. 

Разработка мероприятий по борьбе с гнусом. в природных условиях 
должна исходить из возможности применения контактных инсектицидов 
на небольших участках. Когда берут под защиту какой-либо населенный 
пункт или место работы, то вокруг него намечают защитную зону, на 
которой дезинсекции подвергаются все места выплода и дневные убе- 
жища кровососущих двукрылых. Обязательным условием является недо- 
пущение залета их с соседней необработанной территории. Для этой 
цели создается круговая защитная зона инсектицидного барьера шири- 
ной 30—50 м, в которой обработке инсектицидами подвергается вся рас- 
тительность. В зависимости от радиуса полета кровососов расширение 
защитной зоны будет увеличивать ее защитную роль. 
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Конфигурация и величина радиуса защитной зоны зависят от мест- 
ных условий, но они бывают разными даже в одной и 1сй же зоне. Раз- 
меры барьера определяются его целевым назначением, а также и мест- 
ными природными условиями (количество мест выплода гнуса, доступ- 
ность их для дезинсекции, характер растительности и т. п.). Размеры 

защитных зон могут колебаться от не- 
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| новке. На Зеленом острове вокруг посел- 
ков «Бакенщики», «Шахта», подсобного 
хозяйства и др. были созданы защитные 
инсектицидные барьеры (рис. 4), внутри 
которых вся растительность (включая и 
стволы деревьев на высоту 1—1,5 м), об- 
рабатывались ДДТ из расчета 0,36, 0,54, 
0,9 г технического препарата на 1 м2. Ра- 
и барьеров колебался 
Расстояние 8 метрах от защитной от 35 до 45 м, а обработанная инсекти- 
цидами площадь внутри барьера была от 
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Рис. 4. Изменение численности кровососущих комаров внутри и вне инсектицидного 
барьера при защите населенных пунктов. 


а — обработано 5,4 га поверхности травы из расчета 0,54 г технического ДДТ на 1 м?. 1 — спустя 

10 дней после обработки; 2 — спустя 17 дней после осработки. б — обработано 8,1 га поверхности травы 

из расчета 0,36 га на 1 м?. 7 — спустя 14 дней после обработки; 2 — спустя 30 дней после обработки. 

8 — обработано 3,5 га поверхности травы из расчета 0,9 г на 1 м*. 1 — спустя 12 дней после обработки, 
2 — спустя 23 дня после обработки. 


3 до 8 га. Наблюдения показали, что численность окрыленных комаров 
в барьерах резко снизилась по сравнению с учетом их вне барьеров. 

Гибель кровососущих насекомых внутри барьера зависит от контакта 
их с инсектицидом. По мере углубления в барьер окрыленные насекомые 
получают все новые и новые порции инсектицида, быстро парализуются 
и погибают: 

Для проверки результатов, полученных с защитными барьерами, 
нами совместно с сотрудниками городской Сталинградской противома- 
лярийной станции (зав. — К. Ф. Шаркова) был поставлен опыт защиты 
от гнуса центральной части парка культуры и отдыха под руководством 
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энтомолога В. Ф. Пономаренко при консультации начальника экспе- 
ДИЦИИ. 1 
] 


В результате успешно проведенных в мае мероприятий по истреблению личинок 
удалось предотвратить основной вылет комаров 4242$ в пентральной части парка. 
Для недопущения залета кровососов из соседней необработанной зоны защищаемая 
часть парка была ограждена круговым барьером длиной 2240 м, обрабатывавшимся 
_в два приема ДДТ из расчета 1,3 г технического препарата на | м? травяной поверх- 
ности. Сначала было израсходовано 0,8, а затем 0,5 г препарата. Ширина берьера } 
в мае — 20, в июне — 40 м. 

При наличии инсектицидного барьера, своевременно созданного весной и позоб- 
новленного в июне, удалось добиться резкого снижения количества комаров Аё4е$ 
в защитной зоне и в инсектицидном барьере. На рис. 5 видно, что в необработанной 
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Рис. 5. Изменение численности кровососущих комаров при защите парка культуры 
и отдыха от гнуса путем применения препаратов ДДТ в природных условиях 
(по В. Ф. Пономаренко). 


1 — в защитной зоне; 2 — в инсектицидном барьере: .? — в необработанной зоне на расстоянии 500 м от 
защитной зоны; 4 — в неосработанной зоне на расстоянии 400 м от защитной зоны. 





зоне было 592 кровососущих комара на 10 взмахов сачком, в то время как в зоне обра- 
ботанной комары отсутствовали после первого применения ДДТ в течение 10 дней. 
На 11-й день обилие комаров в опыте было в 480 раз меньше, на 24-й день —в 655 раз 
и на 29-й в 5 раз по сравнению с численностью комаров в необработанной зоне. При 
проведенной второй обработке в начале третьей декады июня уменьшилось количество 
кровососов и оставалось на низком уровне до конца июля. 

Хорошие результаты были получены энтомологом О. Н. Луневой при защите де- 
тей, проживающих в пионерском лагере, путем ограждения его защитной зоной инсек- 
тицидного барьера шириной 10 м, обрабатываемого ДДТ. 


Таким образом, результаты, полученные при прямом уничтожении 
кровососущих двукрылых в открытой природе, подтвердили правиль- 
ность выдвинутого экспедицией основного принципа борьбы с гнусом, 





1 Подробное описание опыта изложено в статье В. Ф. Пономаренко «Опыт борьбы 
< гнусом в условиях Волго-Ахтубинской поймы. Медицинская паразитология и парази- 
тарные болезни, 1954, 2. 
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сделав ее реальной при наличии контактных инсектицидов, примененных 
по соответствующей методике. 

Опыты, проделанные в 1953 г. по уточнению дозировок, полученных 
экспедицией в 1952 г., показали, что обработку лесных массивов с раз- 
вернувшейся листовой поверхностью целесообразно проводить из рас- 
чета не менее 0,3 г технического ДДТ или ГХЦГ на ! м? поверхности 
травы. На рис. 6 показано, что с увеличением расхода препарата дезин- 
секционный эффект возрастает, однако он не находится в прямой про- 
порциональной зависимости от расхода яда на единицу поверхности. 
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Рис. 6. А. Изменение численности кровососущих комаров при авиаопылении леса. 
12% гексахлорановым дустом при разных расходах на | га травяного яруса. 


1] — контрольный участок; 2 — 10 г препарата на 1 га травяного яруса; 3 — 20 г препарата; 4 — 30 г пре- 
парата; 5 — 5) г препарата. 


Б. Коэфициент снижения численности кровососущих комаров. 


В практике борьбы с гнусом наиболее целесообразно применять 0,4—0,5 г 
технического препарата ДДТ или ГХЦГ на 1 м? обрабатываемой по- 
верхности. | 

Если возникают трудности при создании инсектицидных барьеров 
наземным способом, то возможно использование авиационно-химического 
метода. Наиболее целесообразно и экономически выгоднее проводить 
авиаопрыскивание, нежели авиаопыление. Получающаяся при авиаопры- 
скивании распыленная волна жидкости шириной 25 м менее сносится 
ветром, обладает большей «пробивной» способностью по сравнению с пы- 
левой волной, обеспечивает при прочих равных условиях хороший дезин- 
секционный эффект при меньшем расходе инсектицида (табл. 1). 


376 


В сезон 1953 г. экспедиция применяла контактные инсектициды 
типа ДДТ и ГХЦГ в новой методике для борьбы с водными и окрылен- 
ными фазами превращения комаров. 


Таблица 1 


Эффективность и расход инсектицидов при авиаопылении и авиаопрыскивании 





Расход ичсек 
Ксэффициент сни- х тицида на 1 га 





ние инс жения численчости Экономия 
ектицида | кровососущих дву-| технического пре- ИНСсектицидной препарата 
крылых (в %/,) парата (кг) смеси (кг) или 


жидкости (л) 





А виаопыление 


Г 68,1 1,2 10 
12% дуст гекса- 83,1 2,4 20 
хлорана ... 94,0 3,6 30 
99,0 6,0 50 
А виаопрыскивание 

( 91,5 1,1 25 

55/0 водная эмуль- | 98,0 1. 30 В 2 раза 
и ЦТ. 98,0 1,6 40 

| 92,2 2,0 50 ние 


Небезинтересной оказалась разработка методов борьбы с личинками 
комаров Аё4ез5 в пойменных водоемах паводкового происхождения. 
Обычно эти водоемы остаются надолго недоступными для дезинсекции, 
поэтому и являются местами выплода огромной массы ранневБесенних и 
поздних видов комаров. 

Экспедиция наметила проведение борьбы с личинками А64е$ путем 
обработки низких мест поймы до затопления паводком; заранее было 
известно, что в этих местах находятся яйца Аёчез. Этому способствовала 
химическая стойкость ДДТ и ГХЦГ во внешней среде и некоторые осо- 
бенности питания и поведения личинок Аё4ез$, которые могли бы приве- 
сти к их гибели. Как известно, личинки Аё4ез в отличие от личинок 
комаров Апорйеез, питающихся на поверхности воды, достают пищу из 
более глубоких ее слоев или со дна неглубоких водоемсв. В лаборатор- 
ных условиях было установлено, что дусты или суспензии ДДТ и гекса- 
хлорана обеспечивают не только «непосредственное» ларвицидное дей- 
ствие, но и сохраняют влияние после погружения на дно, где частицы 
инсектицида заглатываются личинками вместе с пищей. 

Эти соображения дали основание для постановки опытов в природ- 
ных условиях. По предложению экспедиции энтомолог В. Ф. Понома- 
ренко при консультации начальника экспедиции на одном из пойменных 
участков до заливания его паводком опылял 750 м? почвы дустом гекса- 
хлорана из расчета 0,2 г технического препарата на 1 м?. Соседвий уча- 
сток оставался необработанным для контроля. Оба участка с 16/У ока- 
зались затопленными на 19—14 дней, затем стали постепенно освобож- 
даться от воды. На участке водоема, дно которого предварительно было 
обработано дустом гексахлорана, личинок Аё4ез не было до полного 
высыхания водоема. В контрольном водоеме первые личинки этих кома- 
ров были обнаружены 13/\У; наибольшее количество их было к 21/У. 
Очевидно, метод предварительной обработки контактными инсектици- 
дами будущих мест выплода Аё4ез перспективен для борьбы с водными 
фазами превращения Аё4аез и Сшех. Следовательно, данная работа 
должна быть продолжена. 
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Новый метод может оказаться достаточно эффективным в борьбе 
с ранневесенними видами А64ез, которые дают в сезоне только одно 
поколение и обычно недоступны для уничтожения. Свосвременно прове- 
денная дезинсекция будущих мест выплода этих комаров должна обес- 
печить резкое снижение численности самих комаров в данном сезоне и 
уменьшить интенситность заражения территории их яйцами. 

Новым методом в борьбе с окрыленными насекомыми в открытой 
природе, испытанным экспедицией в сезон 1953 г. в Волго-Ахтубинской 
пойме, явилось применение термических инсектицидных гексахлорановых 
шашек типа НБК (Г—17)'. 


Аэрозоли благодаря своим свойствам делают целесообразным применение инсек- 
тицидов в такой форме. При этом значительно увеличиваются удельная поверхность 
(поверхность единицы объема вещества) и поверхностная энергия вещества. Если для 
| смз вещества поверхность равна 6 см?, то для | см3 вещества, раздробленного на 
частицы размером 10-5 см, она возрастает до 600000 см?. При возгонке гексахлорана 
число частичек достигает 5—6 млн. в | см3 воздуха. Таким образом, общая поверхность 
всех частичек будет равна нескольким сотням квадратных метров. При применении ин- 
сектицидов в Такой форме действие их резко усиливается, так как они влияют не 
только через кутикулу, как контактные порошковидные препараты, но проникают и 
внутрь тела насекомых через трахейную систему. 

Имеется несколько способов для превращения твердных веществ в состояние 
дыма. Наиболее удобным и простым может считаться возгонка химического вещества 
с помощью термической смеси, состоящей из легкогорючих веществ, отдающих при 
разложении кислород. Развивающееся при этом тепло обеспечивает возгонку инсекти- 
цида. Образующиеся пары, соприкасаясь с более холодным наружным воздухом, кон- 
денсируются, и получается дымовое облако. 


В результате совместной работы двух институтов была разработана 
оригинальная пропись. термической гексахлорановой смеси и заводская 
технология ее приготовления для применения в практике в виде безаппа- 
ратного способа получения аэрозолей. 

При испытании опытных образцов гексахлорановых шашек типа 
НБК (Г—17) во всех случаях отмечалось быстрое приведение их в дей- 
ствие. На разгорание шашки требовалось 1—1'/› минуты, после чего она 
интенсивно и равномерно дымила в среднем 20 минут, затем наступало 
быстрое «без хвостов» ее затухание. При применении дымовых шашек 
ни разу не отмечалось даже кратковременного горения пламенем терми- 
ческой смеси, а также и загорания сухих веток, листьев или сена, на 
которые с целью проверки пожарной безопасности помещались шашки. 

Относительно невысокая температура горения смеси, слабая прогре- 
ваемость дна коробки шашек, ровное и спокойное дымообразование при 
любом положении шашки позволили переносить их даже незащищен- 
ными руками или ходить с ними по обрабатываемой территорни. В этих 
случаях оказалось возможным направлять дым с учетом движения воз- 
душных потоков, а также выборочно обрабатывать любой участок в от- 
крытой природе. Таким образом, имеется достаточная маневренность при 
применении инсектицидных шашек типа НБК на больших (рис. 7) и на 
малых (рис. 8) территориях в любых природных условиях, вплоть до 
густых лесов. 

Наилучшие результаты были получены при применении шашек 
в часы рассвета, при штиле или ветре скоростью до 1 м/сек. В этих 
условиях шашки, расставленные < наветренной стороны на протяжении 
100 м фронта задымляемого участка, обеспечивали полную гибель кома- 
ров на площади 3—3,5 га. Для покрытия указанной территории инсекти- 


': НБК — начальные буквы фамилий авторов (Набоков, Бурлей, Казакова), кото- 
рые разработали рецептуру и технологию изготовления инсектицидных гексахлорано- 
вых шашек. 
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цидным дымом первую шашку помещают на расстоянии 15 м от боко- 
вого края задымляемого участка, вторую — на’ расстоянии 35 м от пер- 
вой, третью — в 35 м от второй и т. д. В зависимости от ширины задым- 
ляемой полосы число дымовых шашек соответственно увеличивают и 
расставляют их в том же порядке. 





Рис. 7. Момент задымления лесного участка с помощью 
гексахлорановых шашек типа НБК в борьбе с гнусом. 


Наблюдения показали, что если до задымления в травяном ярусе 
опытных участков вылавливалось от 120—170 до 800 комаров А6ё4е$ и 
Сшех с 1 м? поверхности растительности, то спустя 1 час после оконча- 
ния дымления комары на этих участках практически отсутствовали; еди- 
ничные особи появляются спустя 12 часов или через сутки. В последую- 
щие 2 суток количество кровососов оставалось на 89—-60% меньше, чем 
на контрольном участке. В полном соответствии с биологическим кон- 
тролем были получены и концентрации инсектицида в дымовом облаке 
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на разных расстояниях от места дымопуска. Вычисляя концентрации при- 
земно распространяющегося дыма (С!), мы исходили из квадратичной 
зависимости концентрации от расстояния, на котором а дымо- 
образование. 

Наибольшая концентрация инсектицида, далеко превышающая ток- 
сическую дозу. гексахлорана для окрыленных комаров, была на расстоя- 
нии первых 100 м от источника дымообразования. Уровень этой концен- 
трации удерживался в течение всего периода дымления шашек. На рас- 
стоянии следующих 100 м концентрация снижалась, но обеспечивала 
полную гибель окрыленных насекомых. На других 100 м концентрация 
гексахлорана снижалась до сотых долей процента, и на этом уровне оста- 





Рис. 8. Момент обработки отдельных участков растительности путем 
переноса дымящихся гексахлорановых шашек типа НБК. 


‚ валась в течение всего периода задымления территории, т. е. 20 минут. 
В отдельных случаях концентрация дымового облака (биологический кон- 
троль) обеспечивала полную гибель насекомых, даже на расстоянии 
350—400 м от места дымообразования. По мере удаления от места дымо- 
образования происходило двойное, а в центральной уширяющейся части 
дымового облака — тройное перекрытие инсектицидных струй дыма. 
Такое строение конуса задымления обеспечивает поддержание токсиче- 
ской концентрации во всех местах прохождения дыма на площади 
3—3,5 га. 

В результате турбулентного перемешивания приземных слоев воз- 
духа инсектицидный дым проникает в природные дневные убежища ко- 
маров. Возбужденные его действием комары, стремясь покинуть места 
пребывания, попадают в дымовое облако, в котором сразу получают 
большую дозу яда, быстро парализуются и погибают. Если после задым- 
ления растительности прилечь на траву, где до этого было много кома- 
ров (Аёаез, Сшех, Апорйеез$), то обычно нападения с их стороны не 
наблюдается. Однако, приложив ухо к траве, можно услышать жужжа- 
ние комаров, находящихся в разных стадиях отравления (тремор, авто- 
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номия ног, парезы, параличи). Спустя 30—40 минут после задымления 
‚ насекомые. погибают и жужжание прекращается. 

Новый метод получил положительную оценку со стороны специали- 
стов Лесного хозяйства. Задымлению подвергали пойменные одноярус- 
ные дубовые насаждения 20-летнего возраста. В предрассветные часы 
при слабом ветре расставлялись три дымовые шашки НБК на расстоя- 
нии 100 м по фронту задымляемого участка; в процессе задымления их 
переносили с целью заполнения дымом всей территории подопытного 
участка. Через час, когда дым на всех учетных площадках рассеивался, 
обнаруживались погибшие бабочки дубовой моли, гусеницы дубовой 
совки, мухи тахины, до шести видов наездников и другие насекомые. 
Жуки долгоносики остались живы. 
| При применении инсектицидного гексахлоранового дыма в лесных 
участках с разнообразной древесной, кустарниковой и травянистой рас- 
тительностью ни разу не отмечалось видимых повреждений растений 
в местах прохождения дыма. | 
| После дезинсекции леса гексахлорановым дымом специфический 
запах гексахлорана сохраняется в первые часы. Через сутки он исчезает, 
лишь кое-где слабый запах может сохраняться до 2 суток. Однако при 
попадании человека непосредственно в дымовое облако наблюдается 
раздражение слизистых оболочек глаз и дыхательных путей. Поэтому 
работающие должны иметь при себе противогазы и пользоваться ими 
при проверке дымящихся шашек, при перенесении их, при наблюдениях 
за движением дымового облака и т. д. 

При применении инсектицидных дымов весьма существенным яв- 
ляется вопрос о продолжительности действия гексахлоранового дыма 
в открытой природе. 

Обычно при горении дымовых шашек получаются полидисперсные 
дымы. К их числу относится и дым, получающийся при сжигании гекса- 
хлорановых шашек типа НБК. Двигаясь в воздушном потоке, частицы 
инсектицида сепарируются и медленно оседают. Замедленность в оседа- 
‚ нии аэрозольных частиц объясняется тем, что плотность их обычно 
в 10 раз меньше плотности исходного вещества. Высокодисперсные 
частицы дыма обычно не оседают и в своем движении разделяют судьбу 
несущей их газовой струи. Крупные частицы или агрегаты их при неко- 
торых условиях выходят из дымового облака и оседают. 

С усилением скорости ветра свыше | м/сек. оседаемость аэрозоль- 
ных частиц уменьшается, так как в воздухе, помимо молекулярной вяз- 
кости, возникает вихревая вязкость, которая значительно больше молеку- 
лярной даже при малых скоростях ветра. Известно, что «стоксова ско- 
рость оседания» взвешенных частиц обратно пропорциональна вязкости 
среды, почему прекращается оседание даже крупных частиц дыма в при- 
родных условиях. 

Некоторое значение в оседании дымовых частиц имеет процесс ко- 
агуляции, или сцепления их между собой. Всякое увеличение размеров 
частиц способствует более быстрому оседанию их под действием силы 
тяжести. Коагуляция совершается наиболее быстро в момент образова- 
ния дыма, когда в единице объема имеется большое число интенсивно 
движущихся и часто сталкивающихся частиц. Турбулентное перемеши- 
вание приземного слоя воздуха также способствует коагуляции дыма. 

Из рассмотренных условий оседания дымовых частиц мы видим, что 
остаточное действие инсектицидного дыма возможно только вблизи 
источника дымообразования. Для подтверждения этого положения был 
проведен опыт на участке леса размером 2500 м?, покрытым густой 
травянистой растительностью с дневками Аё4ез и Сшех; численность 
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комаров колебалась в пределах от 100 до 190 на 1 м? растительности. На 
этой территории применяли термическую гексахлорановую смесь из 
расчета 0,8 г технического гексахлорана на 1 м?. Ее рассыпали на 
10 кучек по 200 г каждая, которые распределяли в шахматном порядке 
по всей задымляемой территории. 

Спустя 1'/› часа на обработанном участке комары полностью поги- 
бали. Дальнейшие систематические наблюдения за численностью их на 
задымленной территории и вне ее показали, что в первом случае дли-. 
тельность остаточного действия инсектицида продолжалась 19—12 дней. 
Доказательством того, что наибольшая коагуляция частиц инсектицид- 
ного дыма, а следовательно, и более продолжительное остаточное дей- 
ствие отмечаются в непосредственной близости к источнику дымообра- 
зования, могут служить различия в ходе численности комаров на участ- 
ках, находившихся вблизи шашки и на разных расстояниях от нее. Так, 
например, если спустя 7 дней после задымления на расстоянии 5 м от 
шашки вылавливали с | м? растительности 6 комаров, то на расстоянии 
10 м — 18, а на расстоянии 25 м — 28 комаров. 

Таким образом, при соответствующей расстановке дымовых шашек 
типа НБК можно добиться получения продолжительного остаточного 
действия дыма. Однако это приводит к увеличению расхода инсектицида. 
По физико-химическим свойствам дымовые шашки НБК в основном мож- 
но применять для получения «непосредственного» дезинсекционного дей- 
ствия, когда необходимо быстро освободить территорию от окрыленных 
насекомых. Повторность обработок инсектицидным дымом различна 
в каждом отдельном случае, что зависит от степени нарастания в защит- 
ной зоне числа кровососущих двукрылых, залетающих с соседней необ- 
работанной. территории. 

Применение инсектицидных шашек для борьбы с гнусом в открытой 
природе широко доступно, технически просто и недорого. 

Ввиду большого практического значения аэрозольного метода 
в дезинсекционной практике, в частности в условиях открытой природы; 
необходимо продолжить и углубить начатые институтом работы по изуче- 
нию и применению инсектицидных дымов. 

В сезон 1953 г. экспедиция получила задание от Министерства здра- 
воохранения СССР провести работы по изучению индивидуальных 
средств защиты от нападений кровососущих насекомы‹ путем примене- 
ния отпугивающих препаратов в природных условиях. 

Были испытаны следующие химические средства: а) индалон, диме- 
тилфталат, а также серия отпугивающих препаратов, предложенных 
парфюмерной промышленностью под номерами: 28, 29-КО, 28-Л и «ка- 
рандаш» для отпугивания окрыленных насекомых; 6) защитные (отпуги- 
вающие) сетки акад. Е. Н. Павловского (рис. 9), пропитанные диметил- 
и дибутилфталатными студнями, смесью диметилфталага с ДДТ, диме- 
тилфталатным студнем, закрепленным на сетке полихлорвиниловой 
смолой. 

Неразбавленный индалон, нанесенный на кожу человека (%4-ди- 
бутил-а-карбобутокси-1-пирон), надежно защищал ее в течение 5—7 ча- 
сов от уколов комаров Аё4ез и Сщшех. Во всех опытах коэфициент, 
показывающий, насколько процентов уменьшилось число уколов. 
комаров в подопытной группе по сравнению с контрсльной, оставался 
равным 100 (иными словами, уколов не было). Индалсн хорошо защи- 
щал от мошек в течение 6'/›—8 часов. Отпугивающие <войства его зна- 
чительно превосходят таковые ‘диметилфталата. Так. например, если 
минимальная продолжительность действия (до первых единичных уко- . 
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лов) диметилфталата была равна 1 часу, то защитный период индалона 
удлинялся до 5 часов. | 

Ни разу не было отмечено раздражения кожи от издалона. Отрица- 
тельной стороной этого препарата является хотя и слабый, но неприят- 
ный запах «чего-то пригорелого». При попадании препарата на ткань 
появляются пятна, которые сравнительно легко удаляются при стирке. 

На основании проведенных испытаний следует признать целесооб- 
разным выпуск отечественной промышленностью индалона в чистом виде 
при условии устранения неприятного запаха и маркости препарата, 


а также в комбинации с другими отпугивающими средслвами (в частно- 
сти с диметилфталатом). 


$0082 
472579007. 


Г 
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Рис. 9. Защитная (отпугивающая) сетка акад. Е. Н. Павловского (в углу футляр, 
в котором сохраняется и носится сетка). 


Из других испытанных средств препарат № 28 и «карандаш» на 
практике не отпугивали окрыленных насекомых. Препараты № 29-КО и 
28-Л, хотя и обладают достаточно удовлетворительным коэфициентом 
защитного действия, все же не могут быть рекомендованы для практики, 
так как представляют собой густую темную неприятного запаха жид- 
кость, которая оставляет следы на коже и одежде. 

В условиях данной поймы в июле мы испытывали защитные (отпу- 
гивающие) сетки акад. Павловского. Разницы в защитном действии се- 
ток, пропитанных диметил- и дибутилфталатными студнями нами отме- 
чено не было. Обе опытные партии сеток надежно защищали от укусов 
комаров и мошек (при пользовании сетками в течение 7—8 часов в сут- 
ки) в общей сложности 287—328 часов. Сетка, пропитаннная диме- 
тилфталатным студнем, находившаяся в течение 600 часов псд непосред- 
ственным воздействием солнечных лучей, ветра и запыления, надежно 
защищала от уколов комаров, мошек и мокрецов. При испытании такой 
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сетки на 15-й день от начала опыта человек, защищенный сеткой, не полу- 
чал ни одного укола в течение 45 минут, в то время как в контроле за 
то же время было зарегистрировано 97 уколов. Спустя еще 10 дней 
в опыте совсем не было отмечено уколов, а в контролз было 37. Таким 
образом, при пользовании сеткой в течение 7 часов в сутки защитное 
действие в условиях Волго-Ахтубинской поймы сохранялось в течение 
2'/› месяцев. В табл. 2 приводятся результаты испытаний отпугивающих 
сеток Е. Н. Павловского при защите от нападений комаров и мошек. 


Таблица 2 
Сетки пропитаны 
№ ОЕ: диметилфта- |диметилфталатным| ЧИсло уколов 
ния опытов диметилфта- | дибутилфта- | латным студ- | студнем и поли- | В Контроле за 
опытов (1953 г.) латным студ- | латным студ- | “нем (75-/,) и | хлорвичиловой 45 минут 
нем нем ДАТ (5%) смолой 
Чи-:ло уколов в опыте за 45 минут 
При защите от уколов комаров 
1 8 УП 0 0 0 13 15 
2 10УП 0 0 0 54 57 
3 21УП 0 0 0 95 97 
4 25/УП 0 0 0 171 189 
5 ЗУП 0 0 0 34 37 
6 3ЗУШ 0 0 0 39 37 
7 5/УШ 0 0 0 17 19 
Коэфициент за- 
щитного дейст- 
О АЕ 100 100 100 6,9 к 
При защите от уколов мошек 
1 19/У1 0 0 0 31 62 
>. 20/УТ 0 0 0 41 40 
3 23 У 0 0 0 27 36 
4 24/М1 0 0 0 9 7 
Коэфипиент за- 
щитного дейст- 
рр СЯ 100 100 100 18,7 а 


Как видно из таблицы, хорошее защитное действие от нападений 
кровососов было получено и при применении сеток, пропитанных диме- 
тилфталатным студнем с ДДТ. Сетки же, пропитанны? диметилфталат- 
ным студнем, когда в качестве закрепителя применялась полихлорвини- 
ловая смола, как показали сравнительные данные, практически не обла- 
дали отпугивающими свойствами. 

Следует отметить, что в борьбе с кровососущими двукрылыми даже 
резкое уменьшение количества не всегда может являться показателем 
достигнутого эффекта. Так, при огромной численности кровососов, встре- 
чающихся в природных условиях, и при высокой их агрессивности может 
оказаться, что даже большой коэфициент снижения (выраженный в про- 
центах) не гарантирует надежной защиты. В этих случаях небольшой 
процент кровососов, оставшихся в живых, является попрежнему тягост- 
ным. Успех определяется количеством кровососов после обработки. 
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При решении проблем гнуса большое внимание должно быть уде- 
лено планомерному уничтожению мест развития и выплода кровососов. 

Борьба с гнусом должна осуществляться путем проведения комп- 
лекса мероприятий как по индивидуальной, так и по коллективной 
защнте людей. Правильный выбор ведущего звена этого комплекса, несо- 
мненно, облегчит выполнение поставленной задачи. Необходимо для каж- 
дой взятой под защиту зоны иметь свою систему мероприятий, эконом- 
ную и обеспечивающую максимальную защиту человека от гнуса. Так, 
например, при наличии далеко отстоящих друг от друга участков, на 
которых защите от гнуса подлежат небольшие группы людей, будет целе- 
сообразнее применять химические препараты, отпугивающие кровососов, 
сетки Е. Н. Павловского и другие средства защиты от нападений, нежели 
проводить уничтожение кровососов в природных условиях. 

При защите больших коллективов уничтожение окрыленных крово- 
сосущих насекомых является обязательным. Для этих целей при отсут- 
ствии дорог для проезда автомашин и гужевого транспорта могут быть 
применены вьючные пневматические опрыскиватели. В других условиях 
можно распылять и разбрызгивать инсектициды механизированными 
аппаратами с автомашин и тракторов. В тех случаях, когда участки не- 
доступны для наземной обработки порошковидными или жидкими инсек- 
тицидами, возможны применение инсектицидных дымов, авиаопыление 
или авиаопрыскивание. 

Дымы, получаемые при сжигании гексахлорановых шашек, позво- 
ляют проводить борьбу с гнусом в любых условиях, вплоть до густых 
лесов. Целесообразность применения авиационно-химического метода 
в борьбе с кровососущими двукрылыми оправдывается быстротой и до- 
ступностью обработки для авиации объектов, трудно или совсем непро- 
ХОДИМЫх. 

Наконец, иногда необходима защита территории, где ведущими мо- 
гут быть только наземные методы дезинсекции, в то время как авиа- 
ционно-химический из-за наличия препятствий (естественных или искус- 
ственных) или по каким-либо иным причинам не может быть применен. 

Двухлетний опыт борьбы с гнусом в открытой природе позволил 
к сезону 1954 г. разработать организационно-методические указания по 
защите от нападений гнуса и борьбе с ним в природных условиях для 
руководства в практической работе противомалярийных санитарно-эпиде- 
миологических и дезинфекционных станций. 
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НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ПРИРОДНОЙ ОЧАГОВОСТИ 

ИНФЕКЦИОННЫХ И ПАРАЗИТАРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

В УСЛОВИЯХ КРУПНЫХ ВОДОХРАНИЛИЩ ЛЕСНОЙ 
ПОЛОСЫ 


Ю. А. Исаков 


Из Дарвинского государственного заповедника на Рыбинском водохранилище 


Необычайно быстрыми темпами проходит хозяйственное освоение 
территорий нашей страны. Работы по направленному преобразованию 
природы приняли широкий размах, что приводит к коренному измене- 
нию естественных природных ландшафтов. 

Мелиорируются обширные пространства болот, орошаются и обвод- 
няются засушливые степи, проводятся лесные посадки на юге страны, 
осваиваются массивы целинных земель. Особенно глубокое и многогран- 
ное влияние на ландшафт оказывает создание огромных искусственных 
водоемов — водохранилищ, сооружающихся на Волге, Дону, Днепре и 
других крупных реках. Они в корне меняют гидрографию местности, 
режим поверхностных и грунтовых вод и даже оказывают влияние на 
метеорологический режим прилегающих к ним территорий. В результате 
сооружения водохранилищ некоторые характерные для данной местности 
стации полностью исчезают, другие резко сокращаются по площади и 
меняют свой характер, наконец, возникают совершенно новые стации, 
в обычных условиях никогда не встречающиеся. 

Вследствие таких больших перемен в условиях существования изме- 
няются видовой состав, численность отдельных видов животных и неко- 
торые черты их биологии. Нарушаются прежние биоценотические взаи- 
моотношения и создаются новые. Как следует из учения акад. Е. Н. Пав- 
ловского о природной очаговости болезней, коренные изменения 
в биоценозах в одних случаях ликвидируют предпосылки к существова- 
нию природных очагов заболеваний животных и человека, а в других — 
создают благоприятную обстановку для их возникновения. 

Эти вопросы изучались коллективом зоологов и паразитологов Дар- 
винского государственного заповедника и других научных учреждений ^ 
на Рыбинском водохранилище. 

В результате создания Рыбинского водохранилища полностью 
исчезли под водой широкие поймы рек с лугами и озерами — старицами, 
а также отлогие склоны надпойменных террас с лиственкыми и смешан- 
ными лесами и кустарниковыми выгонами. Относительное значение раз- 
личных угодий, из которых слагается ландшафт территории, изменилось 
в следующих отношениях. Если в затопленных частях Молого-Шекснин- 
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ской низины выгоны, луга и пашни составляли около 98,5% всей пло- 
щади, то на сохранившихся участках междуречья (в пределах Дарвин- 
ского заповедника) на их долю приходится всего около 2,2%, основу же 
составляют хвойные леса (53,5%) и сфагновые болота (44,3%). 

Это обстоятельство вызвало резкое уменьшение общего количества 
некоторых видов грызунов — обитателей открытых стаций. Особенно 
сильно оно отразилось на обилии обыкновенных полевок. На террито- 
риях, прилегающих к водохранилищу, они сохранились лишь небольшими 
разрозненными колониями на участках лугов у рек и заливов, вырубках 
и полях у населенных пунктов. Численность грызунов за 8 лет наблюде- 
ний всегда оставалась очень низкой, в 2—3 раза меньшей, чем на полях 
и залежах коренного берега, удаленных от водохранилища (М. Л. Ка- 
лецкая, 1953). 

Уменьшилось также число водяных крыс. В широких поймах Шексны 
и Мологи, богатых озерами и осоковыми болотами, водяных крыс было 
очень много, и в некоторые годы имело место массовог их размножение 
(Ю. А. Исаков, 1949). Однако заливные луга, озера и пашни исчезли 
под водой и большая часть населявших их зверьков погибла при запол- 
нении водоема. В первые годы берега водохранилища были образованы 
чаще всего моховыми болотами и сосновыми борами, малопригодными 
для жизни крыс. Сохранились эти грызуны лишь в небольшом количе- 
стве, кое-где в верховьях речек, на полях и огородах. Лишь после того, 
как проектный уровень водохранилища был достигнут и на низменных 
берегах его появились рогоз и осоки, число водяных крыс начало вос- 
станавливаться. Однако прежних пределов так и не было достигнуто, 
колонии их попрежнему оставались строго локальными и разрозненными. 

Сильно изменились в результате заполнения водохранилища пло- 
щади различных лесонасаждений (см. таблицу). 


Соотношение площадей различных лесонасаждений в % 




















Сосняки Ельники | Березняки | Осинники к Дубняки 
На территории, затоплен- 
ной водохранилищем . 27,0 18,0 37,0 3,0 13,0 2,0 
На сохранившейся терри- 
тории междуречья... 78,7 6,6 р ь 13 0,6 0 


Совершенно исчезли дубравы и почти полностью черноольшанники, 
резко сократились площади ельников и березников. Большую часть лесо- 
покрытой территории (78,7%) составляют теперь сосновые боры и сос- 
няки на сфагновых болотах. Вследствие этого сильно уменьшилось коли- 
чество лесных грызунов, в первую очередь лесных мышей (Аро4етиз 
зЙоайсиз) и в несколько меньшей степени рыжих полевок. 110 тем же 
причинам стало мало и иксодовых клещей, основным видом которых 
является [хо4ез регзийсаи5. Среднее число клещей на одной корове в се- 
зон их нападения составляет в разные годы 0,3—0,7 (О. Н. Сазонова, 
1953). | 

Благодаря исчезновению луговых пойм, весьма богатых мелковод- 
ными водоемами, снизилось число таких луговых комаров, как Аёае$ 
стегеиз, Аё4ез саарйуПа, Аёваез оехапз$ и др. В водоемах поймы наи- 
большее количество комаров наблюдалось в период их второго летнего 
выплода. Поэтому интенсивность июльского и августовского лёта комаров 
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Аё4е$ очень ослабла. Резко сократились по той же причине площадь 
анофелогенных водоемов и общее количество малярийных комаров. 

В результате подпора со стороны водохранилища прекратилось те- 
чение (по крайней мере в летнее время) в ручьях и речках, стекавших 
с низменного междуречья в Шексну и Мологу. Прекратились паводки 
и исчез пойменный тип водоемов. Эти явления вызвали изменения видо- 
вого состава и количественного соотношения видов кровососущих дву- 
крылых. Почти полностью исчезли мошки (Зйтийаае), личинки которых 
живут в водоемах с текучей водой. Совершенно исчез характерный для 
долин лесных речек златоглазик Сйгузор$ саесийепз. Не удалось обна- 
ружить и личинок лесного малярийного комара (Апорпеёез Бфигсаёиз), 
живущих в ручьях. 

Прекратился сток воды по мелиоративным канавам, что вызвало 
сильное обводнение моховых болот. Это улучшило услсвия выплода для 
ряда видов слепней и болотного комара. Аё4ез рипс№ог. Интенсивность 
лёта слепней (Табапиз) стала настолько высокой, что ежегодно не менее 
чем на неделю прерывается дневной выпас скота и делается невозмож- 
ной на тот же срок дневная работа на лошадях. 

Одновременно фильтрация воды из водохранилища вызвала значи- 
тельный подъем уровня грунтовых вод на территориях, прилегающих 
к этому водоему, что заметно увеличило количество и длительность су- 
ществования луж, находящихся на лесистой надпойменной террасе. Это 
обстоятельство улучшило условия выплода комаров лесного комплекса 
Аё4ез соттипт5, Аё4е$ ехсгиап$, Аваез ицги4епт$ и др. 

Явления подпора и фильтрации почвенно-грунтовых вод со стороны 
водохранилища послужили также причиной заболачивания пастбищ, рас- 
положенных вблизи от него. Обычными обитателями их стали земновод- 
ные моллюски из рода Сиппаеа и, в частности, Ситпаеа гипсайшща. При 
невыполнении необходимых ветеринарно-профилактических мероприятий 
это в ряде случаев приводит к усилению эчагов фасциолеза овец в низ- 
менных районах, прилегающих к водохранилижцу. 

С появлением нового обширного водоема рыболовство приобрело 
промысловый масштаб. Население многих прибрежных деревень стало 
питаться преимущественно рыбой, что повысило заболеваемость дифил- 
лоботриозом. 

С заполнением водохранилища сформировались новые необычные 
для естественных ландшафтов биотопы. Среди них — наиболее харак- 
‘терные массивы затопленных лесов и большие острова всплывших 
торфяников. С появлением их на Рыбинском ‘водохранилище возникли 
крупные колониальные гнездовья птиц, главным образом серых цапель, 
обыкновенных и малых чаек. Некоторые колонии цапель в участках 
затопленного леса насчитывают до 300 гнезд, а у обыкновенных чаек, 
гнездящихся на торфяниках, до 250 пар. 

Вследствие появления‘этих колоний начали возникать «дикие» попу- 
ляции малярийных комаров, существующих независимо от поселений 
человека и иногда на значительном расстоянии от них. Малярийные ко- 
мары, живущие в птичьих колониях, осуществляют сьой гонотрофиче- 
ский цикл, питаясь кровью птенцов, а в качестве мест для дневки исполь- 
зуют крупные гнезда цапель (О. Н. Сазонова, 1953). 

Кроме того, колонии рыбоядных птиц послужили причиной развития 
очагов ряда паразитарных заболеваний промысловых рыб: лигулеза, чер- 
нильной болезни, глистного катаракта глаз и др. Как показали исследо- 
вания И. М. Олигера, лигулезом чаще заражены в северной части 
Рыбинского водохранилища плотва, лещ и язь. При этом средняя зара- | 
женность плотвы в разных пунктах составляет 4—4,6%, а вблизи от — 
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колоний птиц — 10,8, иногда — 18,7%. Для леша она составляет соответ- 
ственно 0,8—1%, а около птичьих колоний — 4,2%. 

Из птиц наиболее заражены лентецами обыкновенные чайки (29%) 
и большие поганки (85%). Паразитолог А. А. Шигин (1954) обнаружил, 
что серые цапли водохранилища в значительном проценте заражены со- 
сальщиком Розто@р1о отит сийсой а, личинки которого вызывают за- 
болевание молоди многих рыб, получившее название чернильной, или 
чернопятнистой, болезни. Зараженность птенцов цапель этим сосальщи- 
ком достигает на водохранилище в разные годы 82,3—84,5%4, найден он 
и в рыбах — язях, лещах и плотве. Чернопятнистое заболевание встре- 
чается в более южных широтах. Продвижение заболевания на север свя- 
зано с появлением крупных колоний цапель, возникших после сооруже- 
ния огромного Рыбинского водохранилища. 

Своеобразие сезонных колебаний уровня водохранилища со средней 
амплитудой 4 м и началом спада воды в середине или конце лета обус- 
ловливает слабое развитие зарослей водных и прибрежных растений 
(Т. Н. Кутова, 1953). Это обстоятельство, наряду с постоянным сильным 
волнением воды у открытых берегов водохранилища, делает большую 
часть его береговой линии непригодной для заселения личинками маля- 
рийных комаров. 

Уровень водохранилища в разные годы бывает весьма различным, и 
годовые изменения его вызывают резкие изменения численности грызу- 
нов, населяющих прибрежную зону. Если в течение ряда лет уровень 
водохранилища достигает примерно одного и того же предела, то на 
мелководьях развивается довольно широкая кайма из рогоза, осок и дру- 
гих земноводных растений. Условия жизни водяных полевок улучшаются, 
и количество их нарастает. В годы с низким уровнем обширные про- 
странства обнажившихся мелководий покрываются зеленым ковром рас- 
тений — временников. Грызуны получают’ прекрасную кормовую базу и 
бывают обеспечены хорошими укрытиями от хищников. Количество водя- 
ной полевки продолжает увеличиваться, заметно повышается и число 
обыкновенных полевок. В противоположность этому годы, в которые уро- 
вень водохранилища поднимается выше нормального проектного гори- 
зонта; бывают критическими для обоих упомянутых видов грызунов. 
Зверьки лишаются своих обычных кормовых угодий, они бывают при- 
нуждены выселяться с побережий в Леса и на болота, где и становятся 
в массе жертвами хищников. Количество их резко уменьшается (наблю- 
дения М. Л. Калецкой, 1953). 

Состояние уровня водохранилища в разные годы отражается на вы- 
соте горизонта почвенно-грунтовых вод. Последний в значительной мере 
определяет длительность существования временных весенних водоемов, 
служащих местами выплода комаров рода Аё4ез, чтс в свою очередь 
отражается на обилии этих кровососов в том или ином году. В годы 
с высоким уровнем водохранилища отмечается хороший вылет комаров, 
а при низком уровне, когда лужи пересыхают до начала массового вы- 
лета, комаров бывает мало (О. Н. Сазонова, 1953). 

Перечисленные выше изменения в качественном и количественном 
составе фауны паразитов, их хозяев и переносчиков из числа насекомых 
и клещей отразились на предпосылках существования природных очагов 
некоторых инфекционных и паразитарных болезней. 

В отношении малярии характерно известное оздоровление местности, 
так как в результате исчезновения пойм сокращается общая площадь 
анофелогенных водоемов. Однако наряду с этим отрицательвое значение 


имеет появление «диких» популяций малярийных комаров в птичьих 
колониях. 
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По отношению к туляремии и лептоспирозу новая обстановка опре- 
деляется значительным общим сокращением обилия водяных и серых 
полевок, полевок экономок © сохранением лишь периодически возникаю- 
щих локальных очажков высокой численности грызунов. В нескольких 
из этих пунктов зарегистрировано наличие лептоспир у водяных и обык- 
новенных полевок (сборы М. Л. Калецкой, определенные В. В. Ананьни- 
ным). Как положительное явление следует отметить резкое снижение 
обилия иксодовых клещей на территориях, прилегающих к водохрани- 
лищу, и несовпадение лет подъема численности грызунов и комаров. 

Возможность существования очагов клещевого энцефалита в райо- 
нах больших лесных водохранилищ резко сокращается в связи с выпа- 
дением стаций, обладающих большим обилием иксодовых клещей и лес- 
ных грызунов. 

Появление крупных гнездовых колоний птиц может представлять 
опасность возникновения очагов орнитоза. Они же обеспечивают форми- 
рование очагов лигулеза и чернильной болезни у промысловых рыб. 

Изменение форм ведения хозяйства в новых условиях при несоблю- 
дении должных профилактических мер иногда приводит к появлению 
заболеваний людей дифиллоботриозом и развитию фасциолеза среди 
скота. | 

Работы по сооружению водохранилищ приняли в нашей стране ши- 
рокий размах. Они ведутся также во многих районах лесной полосы. По 
‚ этой причине вопросы здравоохранения населения в районах существую- 
щих и строящихся водохранилищ весьма актуальны. Приведенные нами 
наблюдения и материалы должны учитываться при планировании и про- 
ведении соответствующих профилактических мероприятий. 
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БОРЬБА С ЛИЧИНКАМИ КОМАРОВ РОДА АЁРЕ$ 
О. Н. Сазонова 


Из Дарвинского государственного заповедника на Рыбинском водохранилище 


Разработка методов борьбы с комарами рода Аё4е$ в’связи с серьез- 
ным эпидемиологическим значением этой группы кровососов является 
актуальной задачей. Борьба с комарами складывается из уничтожения 
окрыленных насекомых и истребления их личинок в водоемах, которые 
нельзя ликвидировать путем мелиорации. 

Для истребления окрыленных комаров рода Аё4ез требуется обра- 
ботка обширных лесных и луговых массивов, так как места их дневки 
находятся в травяном ярусе, кустарниках и в нижних частях крон де- 
ревьев. 

Сплошную обработку инсектицидами таких больших пространств 
возможно проводить только с самолетов. После опыления растительно- 
сти отмирание комаров и других кровососущих двукрылых происходит 
быстро; однако через 2—3 недели, а иногда и много раньше число их 
восстанавливается, так как вредоносное действие яда прекращается, 
а комары переселяются из необработанных мест (Блэнтон, Трэвис и др., 
1952; И. Н. Гладенко, В. А. Фортушный, 1953). Лишь значительное уве- 
личение доз инсектицида может п к более длительнсму токсиче- 
скому действию. 

В последнее время интенсивно разрабатывается и применяется на 
практике метод борьбы с окрыленными насекомыми аэрозолями ДДТ и 
других контактных ядов (В. А. Морозов, 1949 и др.). Частицы инсекти- 
цида в аэрозоле ничтожно малы, а общее их число чрезвычайно велико. 
Такое раздробление яда резко повышает его токсичность и одновременно 
сильно сокращает или уничтожает полностью его остаточное действие. 
Восстановление количества комаров после аэрозольной обработки защи- 
щаемого участка в значительной мере определяется скоростью их рассе- 
ления из смежных мест. Следовательно, борьба с окрыленными кома- 
рами как в том, так и в другом случае требует неоднократного повторе- 
ния обработок в течение сезона. Кроме того, применение ДДТ на больших 
площадях указанными способами неминуемо отражается на фауне 
полезных насекомых: опылителей культурных и диких растений, парази- 
тов насекомых вредителей леса и сельского хозяйства (3. С. Головянко, 
Д. Ф. Руднев, Д. Н. Стражеско, 1947). Последнее обстоятельство тре- 
бует осторожности в применении ДДТ на значительных пространствах 
и дальнейших комплексных исследований возможности использования 
ДДТ для борьбы с гнусом. 
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Более перспективным способом борьбы с комарами рода Аё4е$ мы 

считаем уничтожение их личинок. До настоящего времени борьба с ли- 
чинками комаров проводилась преимущественно как противомалярийное 
мероприятие. Исключение представляют лишь работы П. А. Петрищевой 
и ее сотрудников, проводивших истребление личинок комаров родов 
Аё4е$ и Сшех, переносчиков возбудителей заболеваний люлей в Совет- 
ском Приморье и других местах (П. А. Петрищева, 1947; М. Н. Сухова, 
1947; М. Феддер, 1947; М. Н. Сухова и А. А. Шипова, 1949; М. Н. Су- 
хова, А. А. Шипова и 3. И. Гладкова, 1949; В. М. Сафьянова, 1952, 
и др.). . 
Настоящее исследование посвящено вопросу борьбы с личинками 
комаров рода Аёаез. Для уничтожения их личинок мы выбрали суспен- 
зии и эмульсии ДДТ с высоким содержанием активно действующегв 
вещества в исходном препарате. ДДТ — очень стойкое вещество, способ- 
ное длительно выдерживать даже высокие температуры (115—120°). 
Каталитическое действие на его разложение оказывают соли трехва- 
лентного железа (Н. Н. Мельников, 1950; Л. В. Ягужинская, 1952). По- 
видимому, разложению ДДТ способствует также прямой солнечный 
свет. Это можно заключить из несовпадения сроков токсического дей- 
ствия ДДТ при различных условиях. Так, например, на модельных до- 
сках, находящихся в шкафах, ДДТ сохраняет эффективность более 
2 лет, а на практике при обработке стен помещений и особенно окон- 
ных рам действие его на комаров длится 3—4 месяца (П. Н. Сазонов 
и С. В. Андреев, 1949; Е. А. Покровский, 1950; 1. П. Чинаев, 1952; Бор- 
дас и др., 1952). `Продолжтельность токсического действия ДДТ (так 
называемое его остаточное действие), а также его физическая и хими- 
ческая инертность побудили нас испытать этот препарат для уничтоже- 
ния личинок комаров рода Аё4е5. 


Лабораторный опыт по изучению чувствительности 
личинок Аё4е$ к препарату ДДТ 


Наши лабораторные опыты показали очень высокую чувствитель- 
ность личинок рода Аё4ез к препарату ДДТ. Весной и осенью 1952— 
1953 гг. в лаборатории был поставлен 181 опыт для выяснения действия 
ДДТ на личинки и куколки комаров родов Аё4ез, Апорйе!е$ и Сшех. 
34 опыта служили контролем. В основных опытах было использовано 
4500 личинок и 680 куколок, в контрольных — 992 личинки. 

Наиболее значительные серии опытов проведены с комарами Аёае$ 
оехат$ и Аё4ез соттип15. В меньшем количестве использованы Аё4е$ 
ехсгисап$, Абаез сщарйуЦа, Аёаез ицги4аептз и Аё4аез рипбсог, единич- 
но — Аё4ез суртиз, Аёаез Начезсеп$ ‘и др. Однако никакой разницы 
в чувствительности к ДДТ среди личинок всех данных видов отметить 
не удалось, поэтому в дальнейшем изложении мы объединяем все виды 
рода Аё4е$. Однако в литературе есть указание на различие в стойкости 
к ДДТ личинок Аё4ез 4огзай$ и Аё4ез здиапиоег (Бохарт, 1951). | 

Основные опыты с личинками и куколками комаров проводились 
в аквариумах емкостью 8—10—40 л. Иногда использовались 3—5-лит- 
ровые банки; в серии же опытов с действием высокой концентрации 
ДДТ (0,22—0,000045 г на 100 мл воды) брались полулитровые банки. 
Дуст ДДТ отвешивался на торзионных или аналитических весах. На 
последних взвешивался ДДТ для больших разведений. Обычно в бюксе 
отвешивался | мг дуста ДДТ и затем высыпался в литровую мензурку, 
наполненную водой. Для создания нужной концентрации в сосуд влива- 
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лось соответствующее количество миллилитров приготовлезной суспен: 
зии, которая перед этим каждый раз перемешивалась. 

Отвешивание ДДТ проводилось в химической лаборатории, вне 
того помещения, в котором находились опытные аквариумы, с тем, 
чтобы распылением препарата при развеске не нарушать опытов. - 

В 1952 г. аквариумы и другие сосуды после опытов тщательно отти- 
рались песком с травой и промывались болыпим количеством воды, 
а в 1953 г. они предварительно обрабатывались едкой щелочью, которая 
разрушает ДДТ. 

Для нашей работы был получен 45% дуст ДДТ на селикогеле для 
суспензии из Научно-исследовательского института удобрений и инсекто- 
фунгисидов (НИУИФ). Испытания этого препарата показали его высо- 
кие качества в борьбе с вредителями сельского хозяйства. Он убивает 
различных насекомых при концентрации суспензии 0,2% по ДДТ. 

Концентрация ДДТ выражается нами в граммах активно действую- 
щего вещества на 100 мл воды или в количестве литров воды, на кото- 
рое приходится | мг его. Последнее выражение кочцентрации нам ка- 
жется более наглядным. 

Для личинок комаров рода Аё4ез ДДТ оказался смертельным даже 
в ничтожных дозах. При высоких концентрациях ДДТ гибель личинок 
Аё4е$ наступает счень быстро. При 0,22 и 0,04% ДДТ уже через 45 ми- 
нут личинки впадают в паралич, а через 21'/› часа погибают. При кон- 
центрациях ДДТ от 0,02 до 0,000014% через 1 час — | час 45 минут 
личинки едва шевелились. Большинство личинок в этих сериях опытов 
теряло способность подниматься со дна сосуда к поверхности уже через 
20—25 минут. Через 15 часов все личинки в опытных сосудах были 
мертвыми, в то время как все контрольные оставались живыми. Добав- 
ление водной растительности в сосуды с водой, имеющей концентрацию 
ДДТ от 0,0001 до 0,00004%, не приводило. к ослаблению действия яда. 
Все личинки через 15 часов были мертвыми (возможно, гибель их на- 
ступила и значительно раньше). При дальнейшем уменышении концен- 
трации ДДТ от 5,6 Х 108 до 1,4 Ж 106 паралич личинок наступал через 
2 часа и позднее. Гибель же их отмечалась через 20 часов, причем одна 
личинка Аё4ез чехап$ жила в течение 3 суток при концентрации ДДТ 
2,8 Ж 1056, что соответствует растворению 1 мг ДДТ в 35,6 л воды. 
В контрольных опытах личинки жили и проделывали линьку, причем от- 
мечалось лишь обычное весьма незначительное их отмирание. 

Наши опыты показали, что чувствительность личинок Аёаез к ДДТ 
значительно изменяется с возрастом. Наиболее чувствительными были 
личинки первого и второго возраста (25 опытов с 870 личинками млад- 
ших стадий, табл. 1). Суспензия ДДТ, содержащая до 1,5 Х 107% веще- 
ства, вызывала полную гибель личинок комаров Ги П сгадьй. Дальней- 
шие разведения ДДТ вплоть до 5,6 Х 10-8 г 100 мл воды (что соответ- 
ствует 1 мг активного вещества на 1778 л воды) вызывали также высо- 
кую смертность (45—100%) этих личинок. Следует отметить, что при 
столь больших разведениях очень трудно дозировать ДДТ, тем более, 
что он в воде нерастворим, и мы имеем дело с суспензией. Поэтому воз- 
можны случаи некоторого несовпадения расчета и фактического разве- 
дения. Правда, степень дисперсности ДДТ настолько велика, что части- 
цы его в значительной степени проходят через мембранный фильтр: 
В опытах (на 120 личинках) такой фильтрат суспензии ДДТ довольно 
высокой концентрации (1,8 Ж 108—4,5 Х 197%) вызвал гибель личинок 
комаров ПТ и ПУ стадий в количестве от 27 до 77,5%, в то время как 
нефильтрованная суспензия этой концентрации убивала их поголовно. 

Личинки Ш стадии и недавно перелинявшие в ПУ в 3 раза менее 
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чувствительны к ДДТ, чем личинки Ги П стадий (56 опытов на 1589 ли- 
чинках). Поголовное отмирание личинок этой категории происходило 
при концентрации ДДТ 4,5 Хх 107% (1 мг на 222 л воды). Однако если 
личинки находятся в стадии, близкой к окукливанию, то чувствитель- 
ность их к ДДТ понижается более чем в 10 раз по сравнению с таковой 
вскоре после третьей линьки (30 опытов на 1019 личинках). Даже при 


Таблица 1 


Действие ДДТ на личинок разного возраста и куколок комаров рода Аё4е$ 


Общее чис- 
Концентрация активно действующего Процент Е - ло личинок 
Возрастная стадия комара вещества в г на 100 мл воды гибели ыы или куко- 
комаров ЗЕ лок 
Личинки Ти П стадий.| 4,5Х 10-7— 1,5 х 10-7 100 9 320. 
Тоже ола О ОЕ 100—45 14 490 
ре.” паче ВО 30 и менее 2 60 
Личинки [11-—1\ стадий | 0,22 —4,5х 10-7 100 34 698 
То же од, ТОО НО. 100—50 12 441 
Ро Зо амеениии| 6505 ОНИ О 5-60 иене 450 
Личинки У стадии пе- | * 
ред окукливанием . а Если 92 Ё 78 
У С А де а аа ое ‚ 97—42 6 210 
ИИ И ам и- 57 и менее | 22 731 
Куколки. еноия БОЕ ОТО 2 100 3 70 
Е И Иа Оита От о 100—45 9 298 
ь Ре 910 12530108 12—0? 11 313 


концентрации 4,5 Х 108 —3Х 108% (1 мг ДДТ в 22—33,4А л воды) 
некоторые такие личинки способны нормально закуклиться и завершить 
метаморфоз. Следует отметить, что особенно велика стойкость к ДДТ 
у личинок ГУ стадии, готовых к куклению, но не окукливающихся из-за 
низкой температуры воды в природе. Такие личинки нами отлавливались 
в начале октября; в опытах с ними были получены наиболее низкие по- 
 казатели гибели личинок под влиянием ДДТ. Зависимость ядовитости 
действия ДДТ на личинки от температуры установить не удалось; точ- 
нее, при разных температурах в условиях ранней весны и осени чувстви- 
тельность личинок к ДДТ была сходной. 

С куколками комаров рода Аё4ез было поставлено 23 опыта, и вы- 
яснилась их чрезвычайно высокая устойчивость к действию ДДТ. Пого- 
ловная гибель куколок отмечалась лишь при высокой концентрации 
препарата, доходившей до 0,001% активно действующего вещества в сус- 
пензии. При разведении ДДТ ниже чем | мг на 5 л ядовитое действие 
суспензии на куколок почти не проявлялось. Таким образом, куколки 
комаров рода Аё4е$ в 7330 раз более устойчивы к действию ДДТ, чем 
их личинки [и П стадий. 

Явление высокой устойчивости насекомых к действию аноксических 
ядов (в том числе и ДДТ) в периоды преобладания у них дегидразного 
(цианидоустойчивого) дыхания, а именно в стадиях яйца, диапаузы, 


1В одном случае 84%. 
?В двух случаях до 30%. 
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линьки и куколки отмечено С. Д. Мелешко (1952) для ряда наземных 
видов. Автор указывает, что в стадии личинки устойчивость к ДДТ резко 
понижается, так как при этом дыхание насекомых проходит по оксидаз- 
ному (цианидолабильному) типу. Однако необходимо учитывать также 
состояние самих насекомых; так, чем ближе их куколки к моменту вы- 
лета, тем менее они чувствительны к ДДТ. . 

Для сравнёния эффективности действия суспензии ДДТ на личинок 
комаров других родов нами были поставлены опыты с личинками Сшех 
реп и Апорйеез$ тасийрепп!5. Личинки их оказались гораздо менее 
чувствительными к действию суспензий ДДТ, чем личинки рода Аёаез. 
Гибель всех личинок Апорйеез таси[реппи{$ происходила при разведе- 
нии | мг ДДТ в 11 л воды или 9Х 108%, а для СШех рилеп$ леталь- 
ной была концентрация 1,8 Ж 108 (| мгв 5бл). Подметить явные раз- 
личия в чувствительности личинок всех стадий метаморфоза этих родов 
нам не удалось вследствие малого числа провзденных опытов. 

Сравнение минимальных летальных доз ДДТ, установленных опыт- 
ным путем для личинок и куколок комаров разных родов, дается 
в табл. 2. 


Таблица 2 


Сравнение эффективности действия ДДТ на личинок комаров и других 
насекомых 


Минимальная летальная | Сравнение летальных 
Стадия метаморфоза концентрация ДДТ в г на доз ДДТ с таковой 


Виды насекомых насекомого 100 мл воды, вызывающая| для личинок Аёае5 
100%/ гибель 1—П стадий 
Комары рода Аё4ез | Личинки 1—П стадий вооон 1 
. 3 т МЕС до” 3 
: Е : РА Уря стадии 45% 10—65 30 
перед окуклива- 
ванием т 
и . ‚ Куколки Ване: 7 330 
‚ Сшех риреп$ | Личинки О р 12 
‚„ Апорйее$ | 
тасийрептп!5 ы 9 10- 60 
Насекомые—вреди- Имаго 0,2 1330 000 
тели сельского 
хозяйства 


Из этой таблицы следует, что чувствительность к суспензиям ДДТ 
у личинок комаров Аё4ез (1-—ТУ стадий) в 4—12 раз выше, чем у Сшех 
рёреп$, в 20—60 раз выше, чем у Алорйеёез тасийрепи$, и в 2440— 
7330 раз выше, чем у куколок собственного вида. Меньшая устойчивость 
к ДДТ у личинок Аё4ез по сравнению с личинками Сшех и Апорйе!ез 
отчасти объясняется различиями в экологии этих насекомых. 

Личинки Аё4ез держатся преимущественно на дне водоемов или на 
растительности, где они питаются перифитоном. Ротовые части их при- 
способлены к добыче пищи путем ее соскребания. Они поднимаются на 
поверхность воды кратковременно, лишь для дыхания. В противополож- 
ность им личинки Апорйеез и Сшех по характеру питания являются 
фильтраторами. Личинки Апорйе!е$ держатся и питаются на поверхности 
воды, а личинки Сшех — в ее верхних слоях, прикрепляясь к поверх- 
ностной пленке стигмой сифона. 

Для борьбы с личинками Апорйеез и Сшех. к ядам добавляют 
масла, которые удерживают их на поверхности воды. При обработке 
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водоема суспензиями ДДТ последний, будучи веществом нерастворимым 
в воде, довольно быстро оседает на дно и водную растительность, где и 
отравляет личинок Аё4ез. Концентрация ДДТ в поверхностных слоях 
водоемов падает и они как бы естественно очищаются от взвеси яда. 
Таким образом, становится понятной сравнительно малая эффективность 
суспензий ДДТ в отношении личинок Апорйе[е$, обитателей поверхност- 
ной пленки, и несколько большая в отношении личинок Сыйех, держа- 
щихся в верхних слоях воды. Это обстоятельство следует учитывать при 
проведении одновременного уничтожения личинок комаров разных родов 
в одних и тех же водоемах. В таком случае требуется комплексное при- 
менение суспензий, оседающих на дно, и эмульсий, образующих ядови- 
тую пленку на поверхности воды. 

Огромную разницу в дозировках ДДТ, необходимых для уничтоже- 
ния насекомых-вредителей сельского хозяйства и личинок комаров рода 
Аё4е$, превышающую 1 300 000, следует объяснить характером контакта 
насекомого с ядовитым веществом. В организм окрыленных насекомых 
ДДТ проникает через лапки или через случайно прикоснувшиеся к яду 
брюшко и крылья. Есть указания, что ДДТ может действовать и как 
кишечный яд (В. И. Вашков, 1948). Личинки же Аё4е; воспринимают 
ДДТ, находящийся в виде взвеси в воде, не только с пищей, но и через 
всю поверхность тела. Здесь, нам кажется, можно прсвести аналогию 
с действием аэрозолей на имагинальные стадии насекомых, при котором 
множество мельчайших частиц яда как бы обволакивает все тело насе- 
комого, проникая и в трахейную систему. Такое сравнение подтверж- 
дается и близостью дозировок яда при образовании аэрозолей и при ра- 
боте с высоко дисперсными дустами ДДТ для суспензий. 


Полевые опыты борьбы с личинками комаров рода Аё4е$ 
суспензиями и эмульсиями ДДТ 


Еще до проведения лабораторных опытов уничтожения личинок 
комаров суспензиями ДДТ мы начали полевые исследования в том же 
направлении. Весной 1952 г. были проведены первые ориентировочные 
опыты, носившие характер предварительного испытания метода. Дози- 
ровка препарата бралась произвольной, подчас не очень точной (табл. 3, 
№ 15, 18, 20—25); способы распыления ДДТ были весьма несовершен- 
ными. В 2 случаях дуст распылялся при помощи порошковдувателя или 
груши-клопомора. Затем распылялась 1,5—3% водная суспензия ДДТ 
через стеклянный пульверизатор. Перед опылением всегда проводился 
количественный учет численности личинок комаров сачком-рамкой. 

Весной 1953 г. для затравки применялась, кроме дуста ДДТ, 47% 
паста ДДТ, полученная из опытной партии НИУИФ. Из дуста или пасты 
приготовлялись водные суспензии или эмульсии ДДТ, которыс распыля- 
лись при помощи заплечного разбрызгивателя РДП-4. В табл. 3 пред- 
ставлены результаты полевых опытов 1952—1953 гг. 

В 1952 г. весна была очень поздней; в начале мая, когда проводи- 
лась затравка личинок, водоемы еще почти каждую ночь покрывались 
корочкой льда. В 2 опытах (№ 24 и 25) лед перед опылением разламы- 
вался, ав 1 (№ 22) эмульсия распылялась по самому льду. Во всех 
случаях эффект был весьма благоприятным: погибали все личинки Аё4е$. 
При опылении центрального плеса одной крупной лужи дустом ДДТ 
личинки погибли и в соединяющихся с ним узких заливах, не подверг- 
шихся обработке. Повидимому, препарат был занесен в них ветровым 
движением воды. | 
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°_ При расчете концентраций ДДТ в лужах мы встретились с рядом 
трудностей. Прежде всего очень трудно даже приблизительно вычислить 
объем воды в лужах, так как поверхность дна их обычно крайне неров- 
ная. Однако учитывая, что ДДТ как нерастворимое в воде вещество до- 
вольно скоро оседает на дно водоема, мы сочли возможным вести расчет 
препарата на площадь водоема. 














Габлица 3 
Полевые опыты затравки личинок Аё4е$ препаратами ДДТ в водоемах 
= МЕ 
> = 2 == Среднее количе- 
№ Расход ДДТ | Препараты < Фе” Стадия ство личинок ‘/, гибели 
опыта | в мг на 1 м* ддт 5 = оз личинок на 1 м? после личинок 
Е ". с ы ыы затравки 
ба | Со |678 
1 0,94 Паста 75 20 768 П— ТУ 43 94,4 
ро 0,97 Дуст 17 15 7952 И—1У 16 99,8 
3 0,9 - 132 20 144 ПШ 48 67,0 
4 0,96 Паста 66 | 20 48| ПШ Число личинок — 
ве снизилось 
|; 0,94 $ 15 20 128 ПШ 64 50,0 
6 1,4 А 25 15 110272] Ш-У 96 99,1 
7 138 - Дуст 7,9 25 736 1-П 384 48,0 
8 1,9 Паста 450 20 23 ПШ 0 100,0 
9 2,35 ; 7 15 4512 | П— Ш-У 80 98,2 
10 2,35 Е 243 35—40! 1013 ПУ 0 100,0 
11 2,35 2 283 20 1013 ИУ 0 100,0 
12 2,58 Дуст 87 15—18] 2976 ИУ 176 96,4 
13 4,5 * 300 20 1910 1—1\У 0 100,0 
14 4,7 Паста |1250 20 1410 1-—Ш 0 100,0 
15 4,5 Дуст 600 30 2860 — 0 100,0 
16 4,75 Паста 316 [15—20] 1348 | ПШ 0 100,0 
1 5,14 Дуст 219 20 1 348 И—Ш То 94,4 
18 17,0— 20,0 у 105 |20—25| 1 248 — 0 100,0 
- 19 20,6 у 63 15 3 411 ИУ 0 100,0 
20 21,4 | 7 30 112 — 0 100,0 
21 25,0 ы 12 15—20] 352 — 0 100,0 
22 28,1 ; 160 |120—25| 384 — 0 100,0 
23 60,0 зв 2,5 30 16 — 0 100,0 
24 75,0 ы 2,0 20 113952 — 0 100,0 
25 200,0 и 1,5 20 4 960 — 0 100,0 


Как видно из приведенной таблицы, даже 1—2 мг ДДТ, распылен- 
ного на | м? поверхности большинства луж, вызывают высокую смерт- 
ность обитающих там личинок комаров рода Аё4е5. Исключением были 
опыты № 3, 4, Би 7, когда отмечалось небольшое отмирание личинок 
или оно вовсе отсутствовало при использованных концентрациях ДДТ. 
Это можно объяснить богатством болотных водоемов, в которых прово- 
дились данные опыты, солями трехвалентного железа и гуминовыми кис- 
лотами. Повидимому, для обработки торфяных болот концентрацию ДДТ 
следует значительно увеличивать. Для луж без растительности доста- 
точно распыления 2,5—5 мг ДДТ на 1 м? площади. Обнаружение живых 
личинок в лужах после обработки ДДТ (№ 12 и 17) зависит, повиди- 
мому, от огрехов при обрызгивании водоема суспензией и наличия 
больших пятен густой старой и живой зеленой растительности в этих 
водоемах. При опылении сильно заросших водоемов концентрацию ДДТ 
следует повышать вдвое. 

Выяснилось также, что паста ДДТ гораздо более токсична для личи- 
нок комаров, чем дуст. При обработке сходных водоемов пастой и дустом: 
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одинаковых концентраций наибольший эффект всегда оказывала паста. 
Это объясняется тем, что в ней вещество ДДТ более активно, так как 
находится в растворе. 

При осмотре весной 1953 г. водоемов, обработанных дустом ДДТ 
год тому назад, в двух из них число личинок оказалось очень малым и 
составляло лишь доли процента (0,97 и 0,65) от обилия их там в 1952 г. 
(№ 24 и 25). В одном водоеме, несмотря на тщательные поиски, личинок 
вовсе не удалось найти (№ 18). В двух водоемах можно было отме- 
тить значительное уменьшение количества личинок. Если принять во вни- 
мание высокую степень инертности и стойкости ДДТ, то станет понятным 
столь длительное сохранение его ядовитых свойств. Длительное остаточ- 
ное действие ДДТ отмечено в работе Трэвиса, Эйплвайта и др. (1952) 
в Аляске. 

Эти обстоятельства открывают большие возможности для органи- 
зации борьбы с личинками комаров. 

Во-первых, учитывая наибольшую чувствительность к ДДТ самых 
молодых личинок, можно проводить обработку водоемов при появлении 
личинок Ги П стадий, не ожидая полного выплода их из водоема. Ли- 
чинки, вновь выходящие из яиц, будут вскоре погибать, так как ДДТ 
длительно сохраняет свои токсические свойства. Ранними сроками обра- 
ботки может быть достигнут болыший охват водоемов и не допущено 
окукливание личинок. 

Во-вторых, увеличивая дозу ддт при весенней обработке водоемов, 
можно добиться предотвращения развития личинок и ьылета комаров 
в осеннее время. По нашим предварительным данным, для того чтобы 
избежать или сильно сократить число развивающихся личинок комаров 
рода Аё4ез в течение 2—3 месяцев, следует обрабатывать водоемы из 
расчета не менее 20—30—50 мг активного вещества на | м? их поверх- 
ности. Для сфагновых болот этот способ, повидимому, неприемлем. В во- 
доемах, обработанных большими дозами ДДТ (в наших опытах 200, 750, 
2000 г на 1 га), остаточное действие этого инсектицида наблюдается 
более одного года, что позволяет ставить вопрос о полном уничтожении 
некоторых видов комаров из рода Аё4ез там, где они служат переносчи- 
ками возбудителей опасных болезней человека. 


Выводы 


1. Лабораторными опытами установлена высокая чувствительность 
личинок комаров рода Аё4ез к микродозам ДДТ. Летальной концентра- 
цией ДДТ для личинок 1-—П стадий является 1,5 Х 10-74%, что соответ- 
ствует разведению | мг ДДТ в 660 л воды. Для личинок Ш-ТУ стадий 
летальная концентрация ДДТ повышается в 3 раза (4,5 Ж 107%), а для 
личинок [У стадии, близких к окукливанию, в 30 раз (4,5 Х 108%). 

2. Куколки комаров рода Аё4е$ относительно мало чувствительны 
к действию ДДТ. Гибель их происходит лишь при взвеси | мг и более 
ДДТ в 100 мл воды. 

3. Личинки комаров Сшех рииеп$ в 4 раза менее чувствительны 
к действию суспензии ДДТ, чем личинки рода Аёаез (П--У); личин- 
ки же малярийных комаров — в 20 раз. Различная выносливость к сус- 
пензиям ДДТ у комаров из рода Сшех, Апорйеез$ и Аё4е$ отчасти 
объясняется различиями в экологии этих насекомых. 

4. Испытание действия ДДТ в полевых условиях полностью под- 
твердило результаты лабораторных опытов. В водоемах, обработанных 
суспензиями и эмульсиями ДДТ из расчета 50 г на | га, отмечено пол- 
ное вымирание личинок комаров рода Аёаез. 


398 


5. В результате наших опытов, проведенных в поле и лаборатории, 
мы можем рекомендовать пасту и дуст (для суспензии). ДДТ для борьбы 
с личинками комаров рода Аё4ез в широких масштабах. Обраба- 
тывать водоемы следует в период наличия личинок [-—П стадий и 
лишь небольшого числа их в ПГ стадии. Применять ДДТ надо в виде 
водных суспензий и эмульсий. Распыление порошкообразноге ДДТ неце- 
лесообразно, так как это увеличивает непроизводительные затраты веще- 
ства и не обеспечивает равномерного распределения яда по водоему. 
Осенью обрабатывать водоемы следует в течение очень короткого срока, 
сразу же при появлении личинок, так как развитие их в это время про- 
ходит очень быстро. 

6. При обработке лесных и луговых водоемов с небольшим количе- 
ством водной растительности надо расходовать 25—59 г препарата на 
| га водной поверхности. Мелкие лужи с личинками [--П стадий можно 
обрабатывать из расчета 25 г на 1 га. В глубоких и сильно заросших 
водной растительностью водоемах количество препарата следует увели- 
чить до 75 г на | га. Для обработки водоемов (не карьеров) на торфя- 
ных болотах дозировка препарата должна быть еще более высокой, 
ориентировочно до 150—200 г на 1 га. Дозировку эту надо в дальней- 
шем уточнить. Работы в этом направлении продолжаются. 

7. Сильно увеличивая дозировку ДДТ, до 300—2000 г на 1 га вод- 
ной поверхности, можно почти полностью устранить развитие личинок 
Аё4ез в водоемах весной следующего года. 


РЕ РАТУРА 


Вашков В. Н. Некоторые данные о ДДТ как кишечном яде для насекомых. Мед. 
паразитол. и паразитарн. болезни, 1948, 17, 1, 45—46. — Гладенко И. Н. и Фор- 
тушный В. А. Борьба с кровососущими двукрылыми насекомыми методом авиа- 
опыливания контактными ядами биотопов. Ветеринария, 1953, 3, 37—40. — Голо- 
вянко 3. С., Руднев Д. ХФ. и Стражеско Д.Н. ДДТ в борьбе с вредными насе- 
комыми. Киев, 1947. — Мелешко С. Д. Возрастные изменения метаболизма и реак- 
тивности у насекомых. Автсреф. дисс., Харьков, 1952. — Мельников Н. Н. ДДТ. 
Химические свойства и применение. М.—Л., 1950. — Петрищева П. А. Испытание 
нового инсектицидного препарата гексахлорана для уничтожения комаров, москитов 
и мух. В кн.: «Паразитология и трансмиссивные болезни» (Новости медицины, 5). М., 
1947, 12—13. — Сазонов П. Н. и Андреев С. В. Факторы, снижающие стойкость 
ДДТ и ГХЦГ. Докл. ВАСХНИЛ, 1949, 7, 44—48. — Сафьянова В. М. К вопросу об 
устойчивости личинок кровососущих комаров Сийс4ае к действию ларвицидов. Вопр. 
краев., общ. и экспер. паразитол. и мед. зоол., М., 1953, 8, 112—120. — Сухова М. Н. 
Возможности использования препаратов ДДТ и гексахлорана в борьбе с преимаги- 
нальными стадиями комаров на Квантунском полуострове. В кн.: «Паразитология и 
трансмиссивные болезни» (Новости медицины, 5), М., 1947, 14—15. — Сухова М. Н. 
и Шипова А. А. Продукты лесохимической промышленности в борьбе с комарами. 
Вопр. краев., общ. и экспер. паразитол. М., 1949, 4, 178—180. — Сухова М. Н., Ши- 
пова А. А. и Гладкова 3. И. Возможность использования в борьбе с комарами 
дешевых продуктов коксохимической промышленности. Вопр. краев., общ. и экспер. па- 
разитол. М., 1949, 4, 131—188. — Феддер М. Опыт использования препаратов гекса- 
хлорана и ДДТ в очагах японского энцефалита. В кн.: «Паразитология и трансмиссив- 
ные болезни» (Новости медицины, 5). М., 1947, 15—16. — В1апфопл Е. $., Тгау!з 
В. У., Ме[зоп 5. апа Низшап С. №. Борьба авиаопрыскиванием с окрыленными 
комарами в Аляске. Л. Есоп. Ещото|р, 1950, 43, 3, 347—350 (см. реферат: Паразито- 
логия. Изд. иностр. литер., 1952, 3/22, 64—66). — Вопаг+ К. Сравнение ДДТ и 
дихлордифенилхлорэтана как ларвицидов для комаров 6ё4е;. Есоп. Ещотой. 
1948, 41, 5, 834—835 (см. реферат: Паразитология. Изд. иностр. литер., 1951, 2/15, 
87—88). — Вог4аз Е., Мауагго [. апа ЮРомпз У. Инактивация ДДТ на са- 
манных поверхностях. Докл. комисс. экспертов по малярии. Всемирн. орган. здравоохр., 
1952, 78, 9 (см. реферат: Мед. паразитол. и паразитарн. болезни, 1952, 21, 5, 476). — 
Тгау!$ В., Арр|1емН{Ее К., Ме!1зоп—5 ш!1 НВ. Борьба с личинками комаров 
препаратом ДДТ в Аляске. У. Есоп. Еото!,, 1950, 43, 3, 1950—1953 (см. реферат: Па- 
разитология. Изд. иностр. литер., 1952, 3/22, 67—69). 


ОСОБЕННОСТИ ЭКОЛОГИИ ХЕМОР$5УГГА СЕКВИЛ 
САЗРГСА 1[.— БЛОХ БОЛЬШОЙ ПЕСЧАНКИ В СВЯЗИ 
С ХАРАКТЕРНЫМИ ЧЕРТАМИ ЭКОЛОГИИ ИХ ХОЗЯЕВ 


Н. Ф. Дарская | 


Из отделения переносчиков трансмиссивных заболеваний (зав. — проф. П. А. Петри- 

щева) отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) 

Института эпидемиологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 
АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков) 


Изучение экологии блох большой песчанки (Юйотфоту$ ортиз$ 
Г4с.) имеет практическое значение в связи с ролью этого грызуна 
в природных очагах ряда опасных заболеваний человека. 

Объект нашего’ исследования ХепорзуЦйа бег ссзртса Г. — один 
из наиболее многочисленных эктопаразитов большой песчанки в пусты- 
нях Южного Приаралья в теплый период года. Зависимость экологии 
ХепорзуЦа вегИШ от особенностей образа жизни их хозяев в литературе 
не освещена. Сведения же по экологии данного подвида вообще отсут- 
ствуют. 

Наши материалы собраны в 1951—1953 гг. Наблюдения проводи- 
лись преимущественно в теплое время года (с апреля по ноябрь). Сборы 
сделаны экспедицией отдела паразитологии и медицинсксй зоологии 
ИЭМ АМН СССР (начальник экспедиции — проф Н. П. Наумов), рабо- 
тавшей на базе Нукусской и Араломорской противоэпидемических стан- 
ций. В сборах, кроме автора, участвовали паразитолог К. П. Беседина 
и студенты МГУ Н. П. Паршина и 3. Г. Кулакова. 

Район работ охватывает участки мозаичного песчаного ландшафта 
Северных Кызыл-Кумов, связанного с сухими древними руслами Сыр- 
Дарьи, крупные песчаные массивы Западных Кызыл-Кумов и песчаные 
массивы северной части Центральных Кызыл-Кумов. 

Излагаемые ниже сведения получены в результате обработки 
34 000 блох. Всего было осмотрено около 16 000 входов в норы в 800 ко- 
лониях большой песчанки и 3500 зверьков. Большинство блох мы 
просматривали под микроскопом живыми и регистрировали у них напол- 
ненность желудка и стадию переваривания в нем пищи, состояние жиро- 
вого тела, принадлежность блох к той или иной возрастной группе, коли- 
чество и величину яиц у самок. При этом мы пользовались методикой, 
предложенной для работы с блохами И. Г. Иоффом (1949). Наблюде- 
ния за развитием яиц и питанием ХепорзуЦа вегбИ сазргса проведены 
частично в экспериментальных условиях студенткой 3. Г. Кулаковой. 

Паразитологические исследования мы проводили параллельно с ра- 
ботами И. Л .Кулик по изучению подвижности больших песчанок и дру- 
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гих вопросов экологии этого грызуна.! Многие сведения удалось полу- 
чить только благодаря длительным наблюдениям за определенными коло- 
ниями на стационарных площадках, где И. Л. Кулик проверяла исполь- 
зование этих колоний большими песчанками. 

При сборах блох из входов норы регулярно измеряли температуру 
воздуха и позерхности почвы вне норы, а также температуру поверхно- 
сти почвы в норе на глубине 30 см от входа и у входа (на солнце и 
в тени, отбрасываемой сводом норы). 

Известно, что для большой песчанки характерны сложные семейные 
норы, так называемые колонии, имеющие несколько десятков (до 
100—200) входных отверстий и длиннейшие ходы, общей протяжен- 
ностью в сотни метров. Зверьки одновременно живут не во всей колонии, 
и часть входов ими не посещается. Каждая семья песчанок (и ее отдель- 
‘ные члены после распадения семьи) использует в течение года несколько 
колоний. Последние обитаются зверьками непостоянно, часть из них по- 
сещается нерегулярно и ненадолго или остается вовсе необитаемой до 
нескольких месяцев, после чего колонии вновь заселяются. В течение дня 
зверьки посещают большое число входов своей колонии и могут забегать 
в соседние. В несколько дней зверьки нередко успевают переселиться из 
одной колонии в другую и даже сменить ее не один раз. 

Предположение о влиянии сложного строения норы большой пес- 
чанки на экологию блох зверька впервые (в доступной нам литературе) 
было высказано О. А. Фединой и П. И. Ширановичем (1950). Наши 
наблюдения подтвердили это и, кроме того, псказали, что еще большее 
значение имеют особенности использования отдельных колоний зверь- 
ками. 

В колониях, в которых не стало песчанок, жизнь Хепорзу а вегрИЕ 
сазрёса резко нарушается. Длительное отсутствие песчанок в колонии 
приводит к временному или полному исчезновению в ней аборигенных 
для данной колонии имаго Хепорзийа вегьИй сазргса. Отсутствие песча- 
нок в колонии сказывается главным образом на тех особях ХепорзуЦа 
вегьй сазргса, которые в момент ухода зверьков были в фазе имаго 
или вышли из коконов вскоре после ухода зверьков. В пустыне при высо- 
кой температуре летом и низкой влажности имаго ЛХепорзуйа вегб ИЕ 
сазрса нуждаются в частом кровососании. Они повторно сосут кровь 
уже через 2—3 часа, когда предыдущая порция находится еще на на- 
чальных стадиях переваривания. Потребность в частом кровососании 
делает ХепорзуЦа вегьИЁ сазрса чрезвычайно активными и принуждает 
их мигрировать из необитаемых зверьками колоний и их отдельных 
частей. Мигрирующие блохи обыкновенно скапливаются у выходов нор. 
С течением времени часть мигрирующих блох растаскивают на себе 
зверьки, случайно забегающие в колонию. часть из них гибнет от голода 
и потери влаги. Предельные сроки сохранения имаго Аепорзуйа вегбИЁ 
сазрёса в необитаемых зверьками колониях зависят от многих факто- 
ров — микроклиматических, эдафических и т. д. С наступлением теплой 
погоды имаго ХепорзиуЦа сего Ш сазрса, имевшиеся в необитаемой коло- 
нии, исчезают за 4—8 недель. В холодное время этот срок значительно` 
больше и достигает нескольких месяцев. 

Очень существенно для жизни популяции ХепорзуЦа ветбИЙ сазрёса 
то, что вскоре после ухода зверьков из колонии прекрашается массовая 
откладка яиц. При нерегулярном питании и содержании при. тсмпературе 
более низкой, чем температура тела зверьков, созревание яиц у самок. 
резко замедляется. Даже при ежедневном однократном подкармливании 
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(при температуре 21—25°) самка откладывает за 10 дней только 
1—9 яйца. Вследствие этого в необитаемых песчанками колониях от- 
кладка яиц у Хепорзуйа бегьИй сазрёса практически прекращается, не- 
смотря на возможность спорадического кровососания на тех или других 
забегающих в норы позвоночных животных. 

Существование различных фаз развития (яйца, личинки, куколки) 
ХепорзиЦа вегьИй сазрса в колониях, где зверьки отсутствуют, продол- 
жается, но скорость метаморфоза по сравнению со скоростью его в оби- 
таемых гнездах, замедлена. Степень замедления тем больще, чем ниже 
в это время температура воздуха и почвы. | 

Вследствие периодического и часто длительного отсутствия больших 
песчанок в отдельных колониях жизненный цикл ХепорзуЦа вегбиИй 
сазрёса осуществляется не в одной, а в группе колоний, используемых 
зверьками неодновременно. Группа колоний, в течение года обеспечи- 
вающая существование семьи песчанок (до и после ее распадения), 
определяет и территорию, занимаемую микропопуляцией блох, которая 
может завершить годичный цикл. | 

Осуществлению жизненного цикла ХепорзуПа сегь И сазруса в груп- 
пе колоний способствует, с одной стороны, большая легкость переноса 
блох из одной колонии в другую, с другой — преемственность паразито- 
фауны колонии от одного периода обитания зверьками до другого, что 
часто имеет место в той или иной форме. Вследствие этого в колониях, 
вновь обжитых песчанками после перерыва, как правило, оказывается 
значительное число имаго ХепорзиЦа вегб ИЕ сазрса, которые, пользуясь 
присутствием зверьков, приступают к интенсивной откладке яиц. 

Очень часто песчанки заселяют колонию в тот момент, когда имаго 
ХепорзиЙа вегьИй сазрса, развившиеся из_яиц, отложенных в этой. ко- 
лонии, малочисленны или отсутствуют — они еще не успели окончить 
метаморфоз, или вообще блохи (во всех фазах) в колонии уже исчезли 
по различным причинам из-за длительного перерыва в обитании ее зверь- 
ками. В таких случаях особенно большое значение имеет перенос имаго 
ХепорзуЦа вегрИЁ сазраса из других колоний. Перенос блох из одной 
колонии в другую играет важную роль и тогда, когда в колонии при- 
сутствуют аборигенные имаго, так как этим путем увеличивается число 
блох, приступающих к откладке яиц во вновь обжитой зверьками норе. 

Быстрому и массовому переносу ХепорзиЦа сегбИЙ сазриса. из одной 
колонии в другую способствуют скопления блох во входах нор и боль- 
‚шая активность их нападения. Зверьки получают блох при посещении 
различных колоний, и нападение этих насекомых на них осуществляется 
при самых кратковременных забегах во входы нор и даже только при 
приближении зверька к входным отверстиям во время перебежек по тер- 
ритории колонии. Присутствие ХепорзуЦа вегойй сазргса во входах в по- 
давляющем большинстве является следствием интенсивной миграции их 
из глубины нор. 

Остановимся подробнее на миграции ХепорзуЦа вегбИЙ сазргса, так 
как именно эта экологическая черта играет очень болышую роль в жизни 
данного вида блох и она же обусловливает возможность его большого 
эпизоотологического значения. 

Об интенсивности миграции мы судили по количеству блох во вхо-. 
дах и ближайших к ним отрезках нор (на глубину до 60. —100 см от вход- 
ного отверстия). Численность блох учитывали при помощи фланелевой 
ленты, надетой на резиновый шланг. При этом применяли предложенный 
нами (Н. Ф. Дарская, 1954) способ ускоренного обследования колоний, 
заключающийся в том, что в колонии осматриваются в определенном 
порядке только 20 входных отверстий, а не все имеющисся, как при пол- 
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ных сборах. Показатели численности, полученные этим методом, относи- 
тельны, но их неточность невелика и более или менее постоянна. 
Время же, затраченное на учет, в 2—3 раза меньше, чем при полном 
осмотре колоний, что дает возможность проводить учеты более широко. 
Характеризуя количество блох во входах, мы пользовались следующими 
показателями численности: 

1) индексом обилия на колонию, т. е. средним числом блох, прихо- 
дящимся на одну осмотренную колонию; 

2) встречаемостью или числом входов с блохами в процентах к об- 
щему числу осмотренных входов. 

Миграция Хепорзуйа вегбИй сазрёса продолжается в течение всего 
теплого времени года, но интенсивность ее и состав блох во входах зна- 
чительно меняются. В первую часть периода миграции до летнего вы- 
плода молодых блох во входах, как правило, обнаруживаются только 
взрослые, уже питавшиеся особи. С весны во входах в среднем встре- 
чается до 15—30% блох. В отдельных необитаемых колониях можно со- 
брать их много десятков. Во второй половине мая численность блох во 
входах значительно снижается и их встречается уже до 10—15%. В боль- 
шинстве необитаемых колоний блохи к этому времени рассеиваются или 
гибнут. В обитаемых колониях с выводками песчанок миграция блох 
в это время невелика. 

После начала летнего выплода ХепорзуЙа вегбИЙ сазриса, который 
отмечен нами для Северных Кызыл-Кумов в 1952 и 1953 гг. в конце 
мая — начале июня, количество блох во входах нор резко увеличивается; 
среди них преобладают молодые, еще не питавшиеся особи, но абсолют- 
ное число питавшихся блох также значительно. Молодые блохи появля- 
ются раньше всего в колониях, где были первые весенние выводки пес- 
чанок. Позднее они появляются в других колониях, и даже там, где 
зверьки жили совсем недолго, весной или летом настоящего года или 
осенью предыдущего. Во входах нор встречается вновь до 25—33% блох. 
Количество их особенно велико во входах выводковых колоний. В них 
из одного входа можно одновременно собрать несколько сот ХепорзиуЙа 
зегьИй сазрёса. Миграция молодых блох в каждой выводковой колонии 
длится около месяца, в других колониях этот срок обычно меньше. В те- 
чение лета количество колоний со значительным числом блох во входах 
повышается. Насыщенность входов колоний блохами значительно возра- 

стает за счет увеличившегося в результате массового выплода количе- 
° ства блох, их активной миграции и растаскивания зверьками, подвиж- 
ность которых в этот период также велика. В конце лета (в августе) 
количество Хепорзуйа вегоИй сазрёса во входах начинает снижаться, но 
резко падает только с осенним похолоданием. В табл. 1 в качестве при- 
мера представлено изменение индекса обилия и обнаружения Хепорзийа 
зегрИЙ сазрса в колониях большой песчанки «реди грядово-ячеистых 
песков центральной части Кзыл-Ординской области с мая по октябрь 
952 г. 

Обращает на себя внимание очень’ широкий диапазон температур, 
‘при которых Хепорзуйа сегьИЕ сазргса встречаются во входах нор и спо- 
собны к нападению. Мы находили этих блох во входах нор при темпера- 
туре воздуха — 2°, когда во входе норы было только 3—6°, и при темпе- 
ратуре воздуха около 40°, когда в тени входа норы было до 34—36°, 
а за пределами этой тени температура почвы достигала 45-—50°. 

ХепорзуЦа веть И сазрса держатся во входах и готовы к нападе- 
нию в течение круглых суток, но количество их и поведение меняются 
_В зависимости от температуры воздуха и почвы, освещения и т. д. Утром 
и вечером блохи выпрыгивают из нор на поверхность земли и распола- 
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гаются.в радиусе до 0,5—1 м от входного отверстия. Следует отметить, 
что при этом блохи, повидимому, не теряют из вида отверстия норы. 


Изменение количества ХепорзуИа хегьИИ сазрёса во входах обитаемых 
колоний большой песчанки в песчаных массивах северной части Центральных 
Кызыл-Кумов (по материалам, собранным в грядово-ячеистых песках окрестностей 

колдцев Акчукур и Каумбет и урочища Кок-Тюбе Кзыл-Ординской области) 


Месяцы 
Май Июнь | Июль | Август Сентябрь Октябрь 
Показатели о О оон иена о АНИ 
численности блох Лекаты 


и шии шара [риши шт 


Индекс обилия 
(на одну коло- 











нию). ....| 5637 2 1442 | 2 | 11,56 450] 34,6] 6,0] 2 | 70] | 0,8 
- |= |= |= е- ет 
Е за Е Не 

Обнаружены во = 5 |= Е дан- А 

эвходах (в %). | 16,0] 9,0 = | 22,8] = | в | 23,2] 39,0] 34,7| 15,0] в | 16,5] ных 40 
——- | || Ш | тт 
Осмотрено. коло-. | 

Нин. 10 14. 34 о оао 19 


“`В центрах выводковых колоний, где отверстия нор а по утрам 
и вечерам можно наблюдать участки площадью до 150 м?, почти сплошь 
усеянные блохами. При появлении близ нор зверьков блохи нападают на 
них и даже преследуют их. При этом блохи удаляются от норы на рас- 
стояние до 2—2,5 м. Днем ХепорзиЦа вегбИЙ сазрса укрываются в норы, 
но сидят в них недалеко от входа, начиная от границы тени, отбрасывае- 
мой сводом норы. При приближении животного или человека к норе 
блохи сейчас же начинают выпрыгивать из нее и нападать. Стоит неосто- 
рожно приблизиться на 20—30 см к входу или протянуть к нему руку и 
похлопать ею по земле, как блохи, до тех пор спокойно сидзвшие в тени 
входа, приходят в движение и некоторые из них стремительно выпрыги- 
вают за пределы тени. Одновременно число блох у входа заметно увели: 
чивается за счет особей, прибывающих из более глубоких частей норы 
Нападение их можно спровоцировать также издали —- наведением тени 
на вход, броском пригоршни песка, вдуванием воздуха и т. д. 
При высокой температуре поверхности почвы, освещенной солнцем, 
блохи не могут преследовать зверьков далеко за пределы вх да норы. 
Выпрыгнув из тени входа на поверхность, освещенную солицем, и не 
попав в один-два прыжка на потревоживший их предмет, они сейчас же 
стремятся вернуться в нору. Если это не удается, то можно наблюдать, 
как блоха погибает от теплового паралича. Если же вьпрыгнувшая из 
входа норы блоха попадает в тень, отбрасываемую подошедшим чело- 


` Наблюдения за этот срок на данном участке у нас отсутствуют, но несколько 
севернее (окрестности Карака, около 100 км на север от Акчукура) в это время мы 
отметили в колониях на песках первых. молодых ХепорзуПЦа вегьИИ сазрса и их миг- 
рацию, вызвавшую увеличение количества блох во входах нор (индекс обилия — 13,6; 
обнаружение 16%). 

В Ш декаде июля, Ги П декадах августа и | декаде сентября наблюдения про- 
ведены за одними и теми же колониями, причем не во всех из них обитали зверьки 
при осмотрах (1—2 колонии в каждый срок оказывались временно оставленными), 

а точные отметки об этом по независящим от нас причинам делались не всегда. За 
НыимеНИем других учетных данных для этих сроков мы сочли возможным привести * 
полученные цифры. 
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веком, то она способна сделать несколько прыжков в его сторону ‘и до- 
стичь ног даже тогда, когда температура песка, освещенного солнцем, 
равна 40°. 

С заходом солнца ХепорзуЙа вегбИй сазрёса уходят с поверхности 
земли, но при этом не теряют способности нападать. Надо отметить, что 
они скрываются в норы вечером при более высокой температуре; чем 
та, при которой они рассеиваются из входов по утрам. Видимо, суточная 
активность этих блох в какой-то степени связана со световым режимом 
и дневной активностью их хозяев — больших песчанок. ХепорзуЦа сег- 
БИЦ сазрса нападают на самых различных зверьков и встречаются почти 
на всех обследованных нами видах мелких млекопитающих. Отличий 
в поведении этих блох при укусе и кровососании на специфичных и не* 
‘специфичных хозяевах из млекопитающих отметить не удалось. Инте- 
ресно, что в условиях опыта они довольно охотно сосут кровь даже на 
рептилиях. Во входах нор ящерицы очень обычны, и приходилось видеть, 
как при стремительном забегании ящерицы в убежище сидящие там 
ХепорзуЦа сеть ИЕ сазрйса приходят в движение и нападают на нее. Мы 
убедились, что при этом может иметь место кровососание, 

Описанная интенсивная миграция блох к выходам нор и большая 
активность в нападении чрезвычайно облегчают им возможность напа- 
дения на зверьков. Большие песчанки, как это свойственно грызунам 
с дневной активностью и особенно живущим колониально, часто задер- 
живаются и сидят во входах — оглядываются кругом, прежде чем выйти, 
кричат или стучат лапкой, подавая сигнал тревоги, прячутся от опасно- 
сти, вспугнувшей их при кормежке, едят или чистятся. Ранним утром 
зверьки, как правило, прежде чем начать кормиться, долго сидят на 
солнце у входа, греются и почесываются. Днем песчанки поедпочитают 
тень устья норы и, скрываясь от жары, поедают там принесенные веточки 
растений. Входы нор большой песчанки во многих случаях посещаются 
хозяевами чаще, чем отдельные участки более глубоких отрезков норы. 
Именно входы являются обычным местом нападения на зверьков блох, 
своеобразным местом встречи их с хозяевами; здесь же происходит об- 
мен блохами между зверьками. 

Большая подвижность песчанок способствует переносу блох зверь- 
ками из одной колонии в другую. Пробегающие по колонии песчанки 
обычно передвигаются от одного входа к другому, приближаясь к их 
устьям и задерживаясь около них, скрываются в них при тревоге или 
просто что-то обследуя, ненадолго забегают в некоторые из них. При 
этом зверьки в несколько секунд набираются блох, попадая к входам 
с ХепорзуЦа сегбИЙ сазргса, особенно в колониях с массовой миграцией 
их. Например, 16—19/УТ 1953 г. в Акчукуре на больших песчанках, пой- 
манных близ колоний с выплодом блох, было в среднем по 00 этих экто- 
паразитов, а на зверьках, пойманных вдали от них, — только по 12—27. 

Как уже было отмечено, в осуществлении жизненного цикла Хепор- 
5уПа веть ИЕ сазрса в колониях большой песчанки имеет значение также 
преемственность паразитофауны от одного периода заселения до другого. 
Важно отметить, что для этих блох характерно переживание. зимы ка- 
кой-то частью популяции в фазе имаго и, повидимому, именно уже пи- 
тавшимися особями осенью, когда резко меняется физиологическое 
состояние Хепорзийа вегь Ш сазрса. Даже при неограниченной возмож- 
ности питания у них прекращается кладка яиц и резкс увеличивается 
жировое тело. Осенние блохи, повидимому, приспособлены к длитель- 
ному выживанию, причем это имеет место и в ИНН И. ко- 
лониях при полном длительном голодании. 
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В теплое время года блохи-имаго могут жить в необитаемых зверь- 
ками колониях сравнительно недолго. Дольше сохраняются особи, кото- 
рым удается подкормиться на забегающих в колонию различных млеко- 
питающих и, может быть, на живущих там рептилиях. Но преемствен- 
ность паразитофауны в это время года чаще осуществляется за счет 
еще не питавшихся имаго, развившихся в колонии во время отсутствия 
зверьков. Этому способствуют широкий рассев яиц ХепорзуЦа вегбИй 
сазрёса по колониям и наличие колоний с молодыми блохами в течение 
почти всего теплого времени года, что в свою очередь является след- 
ствием, с одной стороны, подвижности песчанок и неодновременного . 
использования ими колоний, с другой — особенностей размножения этих 
блох. 

ХепорзуЦа бег Ш сазрёса откладывают яйца в течение всего теп- 
лого времени года, причем используют для этого колонии, занятые зверь- 
ками даже на самый короткий срок. Наблюдения студентки 3. Г. Кула- 
ковой показали, что взрослая самка ХепорзуШа вегбИЙ сазрса, попав- 
шая на зверька после перерыва в питании, откладывает первую партию 
яиц уже через |—2 суток после нападения, молодая самка — через 
3—5 суток после первого кровососания. Следующие партии яиц откла- 
дываются как теми, так и другими через 1—2 суток после предыдущих 
партий. Одновременно у ХепорзуЦа вегьйй сазрёса созревает обычно 
2 яйца, но в летнее время довольно много самок (21% от числа про- 
смотренных), имеющих по 3—6 созревших яиц. Хепорзийа вегьйй са5- 
рса в условиях Кызыл-Кумов летом могут проходить метаморфоз неза- 
висимо от присутствия песчанок в колонии, чему способствует сильный 
летний прогрев почвы. Поэтому широкому рассеву яиц соответствует 
широкий рассев имаго. Продолжительность метаморфоза блох различна. 
В гнездах, где весной были выводки песчанок, она равна примерно 
50 дням, а в колониях, где зверьки весной жили недолго, — заметно 
больше. Особи из яиц, отложенных в конце лета, выходят из коконов 
только следующим летом, т. е. через несколько месяцев. 

Длительное выживание имаго в течение холоднсго времени и боль- 
шая продолжительность выплода молодых блох летом обусловливают 
присутствие на территории колоний большого числа имаго ХепорзуЦа 
вегрИШ сазргса в течение всего теплого времени года. Эти колонии либо 
бывают заселены зверьками, либо служат источником блох для соседних 
колоний. 

Каждое заселение колонии зверьками используется Хепорзуйа вег- 
БИ сазрёса для прохождения определенной части жизненного пикла (от- 
кладки яиц). Интенсивная откладка яиц может иметь место только в за- 
селенной колонии. Ускоренное развитие яиц и личинок в весеннее время 
протекает лишь в жилых гнездах зверьков, где температура значительно 
выше, чем в нежилых гнездах, в ходах и просто в почве ва такой же 
глубине. 

Другие части жизненного цикла Хепорзуйа сетЬИИ сазр/са, как было 
сказано выше, могут проходить и в необитаемых колониях, но часто с за- 
метным замедлением. Жизнедеятельность блох, ограниченная или даже 
прекратившаяся в колониях, оставленных зверьками, интенсивно продол- 
жается в колониях, вновь обжитых песчанками, где блохи, как правило, 
присутствуют в значительном числе в результате переноса их из других 
колоний и сохранения части блох, оставшихся в той или иной фазе от 
предыдущего заселения зверьками. Таким образом, жизненный цикл 
ХепорзуЦа вегьйЕ сазрёса благополучно осуществляется в условиях кли- 
мата пустыни в колониях больших песчанок, обитаемых зверьками 
только периодически. 
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Численность ХепорзуЙа вегбИй сазрёса на большой песчанке и в ее 
норах в северных и западных Кызыл-Кумах, как правило, значительно 
выше на такыровидных равнинах, чем на песках. Помимо других причин 
(эдафического и микроклиматического характера), этому способствует 
более постоянное и продолжительное заселение песчанками отдельных 
колоний на такыровидных равнинах. На них существуег также  бблышая 
преемственность паразитофауны от одного периода обитания зверьков до 
другого. На сероземных почвах такыровидных равнин зверьки при по- 
вторных заселениях колоний используют большую часть старых ходов, 
тогда как на песках обычно отмечается появление новых ходов и запу- 
стение части старых. Это зависит, видимо, от лучшей сохранности ходов 
нор на сероземах, большей трудности рытья и меньших размеров коло- 
ний. Кроме того, в необитаемых колониях на сероземах при хорошо со- 
хранившихся внутренних ходах нередко встречается замуровывание мно- 
гих входных отверстий колоний. Мы заметили, что в конце мая— июне 
в таких колониях бывает больше блох, чем в необитаемых колониях, где 
большинство входов открыто. Замуровывание входных отверстий коло- 
нии, с одной стороны, препятствует рассеву блох, ограничивая их мигра- 
цию, с другой, изменяет микроклимат норы, так как нарушает венти- 

яцию. В условиях Северных Кызыл-Кумов в колониях на сероземах, 
замурованных весной или предыдущей осенью, в мае-июне, повиди- 
_ мому, бывает более высокая влажность и менее высокая температура по 
сравнению с нежилыми колониями, имеющими открытые входные отвер- 
стия. Можно предполагать, что все это вместе способствует более дли- 
тельному сохранению блох в колониях с замурованными входами. 

Изложенные материалы показывают, что особенности строения и 
использования нор болышой песчанки вместе с высоксй подвижностью 
этих зверьков в сочетании с климатом пустыни в значительной степени 
объясняют и, повидимому, определяют особенности экологии паразити- 
рующих на болышой песчанке блох ХепорзуЦа вегьйЕ сазриса. 

Следует подчеркнуть, что описанные особенности экологии этих блох 
обусловливают, с одной стороны, их широкое рассеивание, большую на- 
сыщенность ими территории и очень интенсивный обмен блохами между 
зверьками, а с другой — длительное выживание питавигихся имаго вте- 
чение нескольких месяцев, что отмечается в холодное время года. Все 
это свидетельствует о возможности большого эпизоотологического значе- 
ния Хепорзуйа сегьИй сазрса как в переносе, так и в хранении возбу- 
дителей инфекционных заболеваний. Очень вероятна также некоторая 
роль этих блох в передаче инфекции человеку, так как сни легко напа- 
дают на него и охстно кусают. 

Широкий рассев Хепорзуйа вегьИШ сазраса по колониям необходимо 
иметь в виду при организации учета и борьбы с блохами большой пес- 
чанки. Для достоверного учета количества ее блох на территории совер- 
шенно недостаточно обследовать только те колонии, в ксторых имеются 
зверьки в момент учета, как это нередко делзют на практике. При орга- 
низации истребления большой песчанки и ее блох необходимо помнить 
о насыщенности территории блохами, длительном сохранении их в не- 
жилых колониях и о возможности быстрого восстановления их числен- 
ности, несмотря на временное уничтожение хозяев. | 

В заключение следует подчеркнуть, что особенности экологии Хепор- 
5уЦа вегбИЙ сазрёса исторически возникли как следствие совместного 
влияния характерных черт образа жизни их хозяев и климата пустыни. 
Экологические особенности, отмеченные нами для Хепорзиуйа вегьИй 
сазрса, в той или иной степени должны быть свойственны двум другим 
подвидам ХепорзуЙа вегИй: вегьИй вегьИй Шабп. и вегбий ттах Г. 
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и другим видам ХепорзуЦа, также паразитирующим на большой‘ пес- 
чанке: $Аг/аб и [., шгйрез Юо1$. и пийай [. Из работ О. А. Фединой и 
П. И. Ширановича (1950), К. П. Бесединой (1951) известна интенсивная 
миграция ХепорзиЦа вегбИй ттах, МгИрез и $кпабии к входам нор. 
К сожалению, сведения по всем этим видам в литературе пока немного- 
численны и нельзя провести сравнения экологии различных форм Хепор- 
5иЙа, паразитирующих на большой песчанке, чтобы установить между 
ними отличия, которые, несомненно, должны существовать соответствен- 
но особенностям климата и экологии грызуна-хозяина в пределах его 
обширного ареала. 
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Висцеральный лейшманиоз встречается в Восточной части Грузин- 
ской ССР в виде единичных случаев и носит очаговый характер. Очаги 
его отмечаются в местах, различных по своему рельефу, преимуществен- 
но в предгорных, нагорных и реже на равнинах (Г. М. Маруашвили, 
1947). В этих районах имеется много огородов, местами виноградников 
и лесистых гор. Температура воздуха и количество осадков неодинаковы 
в разных пунктах. 

Одним из важнейших разделов в изучении эпидемиологии лейшма- 
ниозов является биология москитов в разных очагах. Настоящая работа 
касается некоторых вопросов биологии москитов в Шаумяни, Дигоми, 
Сагареджо и Енисели. 


1. Видовой состав’ москитов 


Для всех обследованных нами пунктов характерны два вида моски- 
тов: Ребоютиз$ Капайаки и РШероюти$ сйтеп545. 

В Шаумяни встречаются РЁебоютиз Капаеакий, Р\ебоюотиз$ 
сйтеп$15, РШебоютиз рараазий, РШебоюти$ 19601, Ршебооти$ та]ог 
и РШебоюти$ зегоепй; в Дигоми — РШебоютиз Капаёаки, РШевоо- 
тиз сштеп$15, РШероютиз$ саисазсиз; и РШебоютиз$ агракепз15; в Са- 
гареджо — Ребоотиз капайаки, РШебоютиз та]ог и РШебоюоти$ 
сшпеп5$15; в Енисели — РШефоютиз гапаёаЕвй, РШебоютшиз$ сштепз$1$ и 
РШебоотиз$ татог. 

Одной из причин такого разнообразия видов, по всей вероятности, 
являются различия в количестве выпадающих осадков. В Шаумяни осад- 
ков выпадает меньше, чем в остальных пунктах, в Сагареджо и Енисели 
их наибольшее количество, поэтому здесь отсутствуют те виды москитов, 
которые обычны для сухих мест (РШебоютиз$ рарщазий, Р№Шебоютиз$ 
фи и РШероютиз$ зегсепИ). Эти соображения подтверждаются дан- 
ными видового состава москитов из других пунктов с повышенным коли- 
чеством осадков. 

Наблюдения показали, что продолжительность периода активности 
у РШебоотиз$ КапаеаЁй короче, чем у РШебоютиз$ сйтеп5$15. В восточной 
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Грузии РШебоютиз$ Капаёакй появлялся или одновременно с Р№ШЕ- 
роотиз сштеп$5 (Шаумяни, 1949, Тамариси, 1948), или позднее (Ени- 
сели, 1950); везде он исчезал к концу августа или в начале сентября, 
ранее РШебоютиз степ$15, который встречался в течение сентября. 
Укороченность сезона активности у Ребоютиз Капаеаки дало основа- 
ние предположить, что развитие этого вида проходит в одной генерации 
с более продолжительным периодом развития каждой фазы превращения. 

Для проверки во вторую половину июля в пробирки были отсажены 
самки москитов; из многочисленных кладок яиц вывелись личинки. 
К концу августа личинки РШебоютиз$ степ5$15 закончили метаморфоз 
до окрыленных насекомых; личинки же Ребоютиз$ рапаеёаей дошли 
в своем развитии только до ТУ стадии и остались на зимовку. На осно- 
вании этих данных можно предположить, что в течение сезона РШебоо- 
ти; Капаевкй дает одну генерацию. 


2. Сезонный ход численности москитов 


В местах наших работ ход численности москитов выражался одно- 
вершинной кривой; максимум численности был в июле, к кснцу августа 
она резко падала. Численность РШебооти$ капаейакй выражается одно- 
вершинной кривой с более ранним исчезновением этого вида по сравне- 
нию с другими. | 

В середине августа наблюдается повторное увеличение количества 
РШефоютиз Капаеаки, связанное с выплодом второй генерации. 

Первоначально мы предполагали, что одновершинный характер кри- 
вой и главным образом раннее исчезновение Рефоютиз капаеаЕй за- 
висели от неблагоприятной погоды (раннее похолодание пли наступление 
дождливого периода), что отмечалось в Сагареджо и Качрети в 1947 г. 
и в Шаумяни в 1949 г. Однако в последующие годы, когда погода была 
благоприятной до конца сезона (Енисели, 1950; Шаумяни, 1952), сезон- 
ный ход численности Ребоютиз Капаеакй остался таким же. Дру- 
гие же виды москитов встречались и при изменившейся погоде. 

Следует считать, что характер сезонной активности РМебоютиз$ 
капаёакй, как и других видов москитов, является особенностью вида 
в данных условиях внешней среды. Различия же в условиях погоды не 
влияют на характер сезонной активности, они затрагивают и изменяют 
_ лишь количественный уровень популяции. 


3. Возрастной состав москитов 


Возрастной состав москитов важно знать для определения количе- 
ства самок, находящихся на повторных гонотрофических циклах, что и 
обусловливает циркуляцию возбудителей лейшманиозов. 

Возрастной состав москитов изучался нами в Шаумяни и Енисели 
(табл. 1). У РШебоютиз$ с№теп$15 и особенно РШефоютиз$ капаейакй 
в этих пунктах отмечался высокий процент самок, нахсдившихся на по- 


вторных гонотрофических циклах. Этот процент оказался выше, чем 


у других видов москитов в иных условиях (А. В. Долматова, 1945 
и 1946). 

Процент самок, откладывающих яйца, в Шаумяни достигал 45,4 
в июле, а в Енисели — 59,7 в июле и августе. Он являлся средним за 
сезон. В течение сезона он изменился. 

Процент таких самок у РШебоютиз капаеаЁй в обоих пунктах был 
выше, чем у РШебоютиз$ сштепз15 в среднем на 17—18 или еще больше 
(в Шаумяни — в июле, а в Енисели — в августе). Продолжительность 
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жизни москитов в Енисели была м чем в Шаумяни, особенно РЁ- 
ро1отиз; капаёагй. 

Сопоставляя общую численность москитов с количеством самок, от- 
кладывающих яйца в различные месяцы в Шаумяни и Енисели, можно 
отметить, что наибольшее эпидемиологическое значение москиты имеют 
в июле, т. е. в период, когда высокой численности их соответствует и 
большая, абсолютная, численность самок. 


Таблица 1 


| 
Видовой состав москитов в очагах висцерального лейшманиоза 
Грузинской ССР 
Шаумяни | Енисели 


/, самок, откладывавших яйца 

















Вид месяцы 
Уп | м | омь | уп РА х | мых 
РШебоютиз$ КапайаЕй ...| 55,8 | 33,3 | 48,9 | — 64,0 | 86,7 | — 66,1 
Ршевоюти$ степ$15 ....| 2691 41,6 | 30,7 | 46/7 | 62,5 | 45,0 | 28,6 49,4 


Общий ...........| 47,6 | 37,0 | 45,4 | 451] 63,7 | 62,8 | 28,6 59,7 


Но это только одна сторона вопроса. Необходимо установить состоя- 
ние природного носителя возбудителя кала-азар и возможность зараже- 
ния им человека в различные сезоны, что требует дальнейших исследо- 
ваний. В августе в Енисели процент самок РШебоютиз кап4ёаЁй резко 
возрастает по сравнению с июлем, и, следовательно, можно было бы 
предположить, что в этот период возрастает и их эпидемиологическое 
значение. Однако, несмотря на повышение процента самок, общая чис- 
ленность всех самок сильно уменьшается вследствие резкого уменьшения 
общего количества Ребоютиз$ капаёакй в этот период. Если в августе 
процент самок увеличился почти в 1,4 раза по сравнению с июлем, то 
общее количество москитов этого вида уменьшилось в то же время 
в 9,7 раза. Следовательно, в августе хотя и отмечалось повышение про- 
цента самок, откладывающих яйца, но оно сопровождалось резким умень- 
шением количества москитов. Исходя из этого, условия передачи возбу- 
дителя лейшманиоза в августе были значительно хуже, чем в июле, 
вследствие резкого уменьшения числа переносчика. 


4. Эпидемиологическое значение москитов 


Эпидемиологическое значение москитов определялось по спонтанной 
зараженности их лептомонадами. Мы имеем данные только по Шаумяни, 
где зараженность Рефоотиз$ сйтепз15 и РШебоютиз Капаёаки соста- 
вляла 3,7%. 


5. Видовой состав москитов в природе 


В очагах висцерального лейшманиоза видовой состав москитов изу- 
чался так же в природных условиях: в норах, развалинах древних по- 
строек и др. (табл. 2). 

В Дигоми в норах птиц и агам встречалось 8 видов москитов: 
РШебоютиз аграеп$5, РШебоютиз регНИеу оиаг. гапзсаиса$гси$, 
РШебоюти$ степз15, РЫефоюти;х ЮБы, РШевоютиз та]ог, РШЕ- 
боотиз зегоепи, РЩебоютиз$ рараазй и РШебоютиз КапаеаЁй; 
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в Сагареджо в норах птиц и в Енисели в развалинах древнего города 
Греми встречались лишь 3 вида: РЁебоютиз Капаеаки, РШефоюти5 
сшптеп515 и РШебооти$ та]ог. 

Таблица 2 


Видовой состав москитов в природных биотопах вблизи очагов 
висцерального лейшманиоза Грузинской ССР (в %) 
































РВ. РИ. : РП. Рй. рй. РЁ. РВ. рп. 
Пункт Тип биотопа | Капае- | сштеп- тауог | салса- аграй-| рег]1- | зегвеп-| зоъь: | Рара- 
1аЕй $15 $1645 | [21545 | Пед | {1а;й 

| Поме- 
Дигоми щение | 48,3 | 219| — 241 | 10:2. — — | — —- 
Норы | 104] БА НО" | 853 | 8,2 101 50310005 

Поме- 
Сагареджо щение |` 87,8 | 10,3 | 138 — — — — — — 
- Норы . 9,4 | 90,61 — ая у — ив а 

Поме- 


Енисели | щение | 67,9 | 31,6 0,5. — — — — — — 
Норы 76,8 | 21,3 | 191 — р 


В Дигоми видовой состав москитов в норах был значительно разно- 
образнее, чем в помещениях; там преимущественно встречались такие 
виды, которые в помещениях отсутствовали (РШебоюти$ рег Шей паг. 
Ггапзсаисаяси$, РШебоютиз 10501) или были редкими (Р№Шебоюти$ 
аграепт515). В Сагареджо и Енисели различий в видовом составе моски- 
тов в норах и помещениях не наблюдалось. Однако имелись различия 
иного порядка. В Сагареджо москитов в норах было очень мало; среди 
них преобладал РШефоютиз$ сшпеп$15, а РШевоютиз$ Капаеакй было 
обнаружено несколько экземпляров. В Енисели преобладал в развалинах 
Ро отиз КкапаеаЕй, так же как и в помещениях. Реебоютиз Капае- 
ай отсутствует или очень редко встречается в норах и в других при- 
родных биотопах, т. е. он является синантропом. Наличие его в больших 
количествах в гремских развалинах не противоречит данному положе- 
нию, так как эти развалины по своему характеру ближе к условиям на- 
селенного пункта, чем к неосвоенной природе, и, кроме того, они распо- 
ложены в непосредственной близости к поселку (их разделяет пересы- 
хающая речка Инцоба). 


6. Видовой состав и численность москитов 
в разные годы 


По данным П. А. Петрищевой (1948), видовой состав и численность 
москитов по годам могут изменяться. Это иногда особенно резко выра- 
жено в природных биотопах. В хозяйственных же помещениях отме- 
чается относительное постоянство видового состава с преобладанием 
одних и тех же видов; это зависит от обилия и доступности источников 
питания, убежищ и мест выплода внутри поселка, исключающих. необхо- 
димость дальних полетов москитов. П. А. Петрищева отмечает, что отно- 
сительное постоянство видового состава и высокая численность моски- 
тов встречаются и в природе при массовом распространении основного 
хозяина Р#ебоюотиз, например крыс-незокий или большой песчанки. 

На основании проведенных наблюдений в Грузии нам`удалось уста- 
новить следующее. | 

В Шаумяни в 1949 г. видов москитов было больше, чем в 1952 г. 
Изменение коснулось реже встречающихся видов. Основные. виды Ре: 
боотиз капаеакй и РШебоютиз сШтепз{5 сохранили' свое. доминирую- 


412 


щее положение, но были в ином количественном соотношении, что явля- 
лось результатом неодинакового числа наблюдений. Несколько большее 
изменение претерпел видовой состав москитов в Шулаверы, где в 1951 г. 
Р№Шебооти$ 10661 почти не встречался; в 1945 г. он был на втором ме- 
сте после РШебоютиз рараазй (А. В. Долматова, 1946). Резкое умень- 
шение количества этого вида, повидимому, связано с освогнием новых 
площадей под сельскохозяйственные культуры, в результате чего были 
уничтожены близлежащие места выплода. р 

Таким образом, в наших условиях наблюдается более или менее 
относительное постоянство доминирующих видов в населенных пунктах, 
что зависит от приспособления этих видов к данным условиям обитания, 
< лучшим использованием всех доступных источников питания и мест 
выплода по сравнению с единично встречающимися здесь видами моски- 
тов. Изменения видового состава москитов происходят за счэт экзофиль- 
ных видов, связанных с природными биотопами, вне поселка. 

Рассматривая видовой состав москитов в природных биотопах у се- 
лений Шулаверы и Дигоми в некоторые годы, можно отметить следую- 
щее: в Шулаверы в 1945 (А. В. Долматова) и 1946 гг. были одни и те же 
виды, но преобладали РШебоютиз$ 0661 и отчасти РШесоютиз зегбепи 
и РШефоютиз$ аграепт$15. Изменение видового состава произошло здесь 
в 1951 г. и еще резче в 1952 г. вследствие обработки нор гексахлора- 
ном. До обработки нор преобладали 3 вида: Рефо1оти$ 10601, РШебо- 
{Фоти$ 5егрепий и РШебоютиз$ аграепт$15 (1945, 1946), после же обра- 
ботки — только РИефоютиз$ аграеп$15. Повидимому, это произошло 
в результате обработки нор, в которых обычно выплаживались Р#ефбо- 
фоютиз 1066 и РШебоютиз зегвепНн. Места же выплода Р//ефоютиз$ 
аграеп5$15, вероятно, более диффузно рассеяны в природе и поэтому 
в меньшей степени были затронуты обработкой. Поэтому как в контроль- 
ной, так и в обработанных норах Р®ефооти$ агракеп$1$ значительно 
преобладал над другими видами. 

Таблица 3 


Изменение видового состава москитов в домашних и природных биотопах 
Грузинской ССР (в %) 





А - ъ 
$1813 а | 2.5 
У РИ. ъ РИ. 
Пункт’°| биотопа | Год —. Е З 0661 а ь ВЕ та7ог| Примечание 
8 &| = и 
Шау- | Помеще-|1949] 63,9] 26,4 49 22 | — | 03|] — | 23 
МЯНИ ния |1952| 43,4] 41,6] 12,5 2,5 — 0 — 0 
Шула- | То же [1945] 0,9] 3,11 63,4| 22,7 — 9,9 — — | По данным 
А. В. Долма- 
веры товой 
1951| 0,5| 0,5] 91,4 1,3 — 6,3 — — 
Дигоми | Норы 11952 0 | 0 | 94,3 14 — 4,3 — — 
Шула- 5 1947| 0,8] 6,7| 0 0,5 | 78,01 0,2 | 134 | 0,2 
веры 1948] 0 | 4,1 0,1 0,1 неко 3,0 | 0,1 
945 ЕВЕ ти РИ: 0 он 
. товой 
ТОН О: ЗБ ЕСА Ыб о5 ле | 2,077 0;2 
1952| 0 | 2,0 0 8,2 8,2 0 0 


В норах у Дигоми в 1947 и 1948 гг. в видовом составе москитов 


произошли изменения (табл. 3): в 1947 г. там было обнаружено 7 видов 
с резким преобладанием Ребоютиз$ аграеп<15 (78%) и отчасти РИЕ- 
Боютиз регНШеи: очаг. {тапзсаисаяси$ (13,4%). РШерооти$ степ$15 
было еще меньше, а остальные виды встречались совсем редко В 1948 г. 
было обнаружено 6 видов; преобладал РШебоютиз$ аграеп545. 
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Количество Рефоюти$ .стен51$ осталось почти прежним. Осталь- 
ные виды были собраны по одному экземпляру. Частичное изменение 
видового состава было в данном случае вызвано болыцим количеством 
осадков в весенне-летний период 1948 г. по сравнению с предыдущим 
годом; они вызвали обвалы в овраге, вследствие чего было уничтожено 
множество птичьих нор — обычных мест обитания РШебоютиз$ регИШечг 
саг. гапзсаисаясиз. Оставшиеся норы, находившиеся ближе ко дну 
оврага, в которых главным образом вылавливался Рефоютиз$ аграеп- 
515, принадлежали преимущественно агамам и жабам. Повидимому, не- 
которую роль сыграла также межвидовая конкуренция личинок по обес- 
печению себя субстратом и пищей (П. А. Петрищева, 1948). Можно 
предполагать, что РШефоютиз аграеп$5 в этом отношении оказался 
в условиях более благоприятных и выгодных. 

Видовой состав и численность москитов в домашних биотопах под- 
вержены меньшим изменениям, чем в природных. В последних же изме- 
нения в видовом составе могут произойти и за счет доминирующих 
ВИДОВ. 


Выводы 


1. В очагах висцерального лейшманиоза Грузии в видовом составе 
москитов доминирующее положение занимает Ребоютиз капайаЕй, на 
втором месте стоит РШебоюти$ сштеп515. Другие виды либо отсут- 
ствуют, либо встречаются редко. | 

2. Продолжительность периода активности Ребоюти$ Капаеайи 
короче, чем РШефоютиз сштеп5$15; прекращается она к концу августа. 
РШебоотиз$ сшШпеп$1$ встречается и в сентябре. 

3. Сезонный ход численности Рефоюти$ капае@аей выражается 
в виде одновершинной кривой с максимумом в июле. РШевооти$ степ- 
$15 появляется раньше, чем Ребоютиз капаеаки. Максимум численно- 
сти этого вида бывает в июне или июле. Повторное небольшое увеличе- 
ние в количестве иногда отмечается в середине августа. 

4. Возрастной состав РШебоютиз сштеп$5 и РШебоютиз капа@а- 
КИ в очагах висцерального лейшманиоза Грузии характеризуется высо- 
ким процентом самок, находящихся на повторных гонотрофических цик- 
лах, в среднем 45—60%. 
| 5. В изученных пунктах наибольшее эпидемиологическое значение 
москиты имеют в июле, в период максимального общего количества и 
большого числа самок, откладывающих яйца. 

6. Носителями лептомонад являются как Ребоюти$ с@Штеп51$, так 
и РШебоютиз капа@йаЕй. 

7. В домашних и природных биотопах некоторых пунктов (Кахетия) 
отмечается одинаковый видовой состав москитов, в то время как в дру- 
гих имеются значительные различия. В последнем случае фауна моски- 
тов в природных биотопах отличается большим разнообразием. 

8. Видовой состав москитов и их численные соотношения в населен- 
ных пунктах по годам почти не изменяются. Изменения наблюдаются 
в тех случаях, когда в видовом составе определенную долю составляют 
типичные экзофилы, связанные с природными биотопами. В последних 
эти изменения носят более выраженный характер. 
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НАБЛЮДЕНИЯ ЗА РАЗВИТИЕМ МОСКИТОВ 
В УСЛОВИЯХ, БЛИЗКИХ К ЕСТЕСТВЕННЫМ 


В. М. Сафьянова 


Из отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) 
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Можно считать, что метаморфоз москитов в условиях лаборатории 
в настоящее время хорошо изучен. Много советских и зарубежных иссле- 
дователей занимались этим вопросом (Н. И. Ходукин, 1927; 1. П. Пер- 
фильев, 1928; М. 11. Зотов, 1930; А. И. Лисова, 1931; Л. В. Буракова, 
1933; П. А. Петрищева, 1935, 1940; Н. П. Соколов и И. А. Тарвит, 1936; 
А. И. Шуренкова, 1936; Е. А. Плетнев, 1937; В. Н. Беклемишев и 
А. В. Долматова, 1948—1949; Е. Рубо, 1927; С. Адлер, О. Теодоъ, 1927, 
1934; Л. Парро, 1931, 1932; Л. Е. Найера, 1945—1951, и др.). 

В результате были выяснены условия питания, температура и влаж- 
ность, оптимальные для развития преимагинальных стадий ?Шефоюти5. 

Метаморфоз отдельных видов этих насекомых, обитающих в различ- 
ных географических районах, обладает рядом специфических особенно- 
стей. Однако при рассмотрении всех имеющихся в литературе данных 
в самом общем, схематическом плане было установлено, что личинки 
москитов способны к полифагии в весьма широких пределах, но наилуч- 
шей пищей для них является органический детрит, находящийся на пер- 
вых стадиях разложения. 

Личинки развиваются лучше всего на таком субстрате, как разла- 
гающиеся экскременты ящериц, птиц, кроликов, овец, коз и других жи- 
вотных. Иногда в питательный субстрат добавлялись садовая почва, 
кровь животных и гниющие листья растений. 

Выяснилось, что наиболее благоприятная для развития личинок 
РШебоютиз температура — 25—30°. Поднятие ее до 31—32° действует 
на личинок угнетающе. К более низким температурам (по данным авто- 
ров, работавших со среднеазиатскими видами москитов) личинки 
РШевооти$ относятся достаточно стойко. Так, в опытах Н. И. Ходу- 
кина личинки РИ[ебоютиз$ раразй жили при температуре 24° в тече- 
ние 24 часов, в опытах П. А. Петрищевой личинки москитов выдержи- 
вали температуру 6? в течение 3 суток. 

Развитие преимагинальных стадий москитов может осуществляться 
только в условиях высокой влажности (85—100%); особенно чувстви- 
тельны к подсыханию личинки первых стадий. Однако избытск свобод- 
ной воды в субстрате действует на них губительно. 
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Данные лабораторных исследований послужили важным ориенти- 
ром при поисках мест выплода москитов в естественной обстановке: 
преимагинальные стадии РШебоюти$ следовало искать там, где имелся 
подходящий питательный субстрат и условия микроклимата оказывались 
соответствующими для их развития. 

Наблюдениями за метаморфозом москитов в лаборатории нельзя 
установить, в каких конкретных микроклиматических условиях и в тече- 


ние каких сроков происходит развитие этих насекомых в их естествен-_ 
ных убежищах в природе. 


Поэтому для решения данных вопросов следовало вести наблюдение 
в обстановке, более близкой к той, в которой происходит естественный 
ВЫПЛОД МОоСкКиТОв. 

С этой целью в 1952 г. нами был поставлен ряд опытов по перене- 
сению личинок | стадии, выпложенных в лаборатории, в естественные 
убежища, являвшиеся типичными местами выплода Ребоотиз$ в дан- 
ном очаге. Работа проводилась в 1951—1952 гг. в бслышом городе 
в очаге лихорадки паппатачи и болезни Боровского (кожного лейшма- 
ниоза). Типичными местами выплода москитов здесь являются скрытые 
в глубине грунта обособленные убежища, обладающиг запасом разла- 
гающихся органических веществ и стабильным микроклиматом — норы 
грызунов у основания глинобитных стен надворной территории и пусты- 
рей, внутри жилых и хозяйственных построек, в развалинах зданий, 
в подпольях, в фундаментах домов, в выгребных уборных и помойных 
ямах, норы и провалы между могилами на кладбище. 

Для опытов мы выбрали 7 характерных убежищ. 


Убежище № 1 на территории пролювиальных лёссовых холмов, примыкающих 
к городу с юго-запада. Личинки помещались в норообразную впадину на дне одной 
из искусственных пещер, пробитых в склоне холма, образованного старыми заброшен- 
ными полуразрушенными печами для обжига кирпича. Нора уходила в глубь грунта, 
осыпавшегося при обвале потолка печи. Вход в нору ориентирован в направлении, об- 
ратном входу в пещеру. Начиная с расстояния 30 см от входа, грунт в норе был влаж- 
ным. Личинки закладывались на глубину | м на расстоянии 1,25 м от входного отвер- 
стия. Вход в нору неплотно прикрывался камнями. 


Убежища № 2 и 3 на окраинах аула, около зоны возделанных земель, про- 
стирающихся на северо-восток от города. Для работы служила большая глинистая 
яма — развалины старого курятника (рис. 1). Личинки закладывались в провалы на 
дне ямы на глубине 2,5 м на расстоянии | м от входного отверстия. Грунт в глубине 
провалов был влажным. Входы в убежища прикрывались кусками лёсса со щелями 
между ними шириной 5—7 см 

В этих убежищах предварительно был установлен массовый выплод РШеБо{отиз. 

Убежище № 4 — пещерообразная яма под подрытой стеной заброшенного по- 
греба на окраинах того же аула (рис. 2). Стенами погреба служили края глинистой 
ямы; сверху он прикрывался крышей, подпертой деревянными балками, с толстым лёс- 
совым настилом. Края ямы под стеной погреба, в которую закладывались личинки, 
были приподняты над полом постройки, поэтому яма не заливалась дождем ни зимой, 
ни весной. Личинки помещались на глубине 2 м на расстоянии 0,5 м от входа в убе- 
жище. Диаметр входа в убежище искусственно суживался до 5 см. 


Убежища № 5 и 6 на городском кладбище. Это были глубокие вертикальные 
провалы в лёссовом грунте между могилами; садки с личинками опускались в них 


на веревке на глубину 1,5 м, после чего входные отверствия суживались до 5 см 
в диаметре. 


Убежище №7, как первое, располагалось в холмах; им являлась необитае- 
мая нора, повидимому, большой песчанки; ход оказался перерезанным вертикальной 
стеной копанки. Вход в убежище находился на высоте 75 см от основания стены. 
Горизонтальный ход норы на расстоянии 25 см от входного отверстия поворачивал на- 
право. В норе обнаружены несколько гекконов и их яйца. Личинки помещались на глу- 
бину 2 м на расстоянии | м от входного отверстия норы. До начала опыта было уста- 
новлено, что нора является местом выплода РШеБо{оплиз. 
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27 Природная 


Рис. 2. Убежище № 4 — заброшенный погреб. 


очаговость болезней человека 


План работы 


= 


1. В лаборатории из отложенных яиц выводились личинки москитов 
| стадии. 

2. Дальнейшее развитие москитов проходило в описанных выше убе- 
жищах. Каждую неделю проверялось состояние личинок и отмечалась 
температура. 

Первая партия личинок [ стадии была перенесена в эксперимен- 
тальные убежища в начале июля 1952 г. В тех убежищах, где развитие 
москитов закончилось, была поставлена вторая серия опытов: личинки 
[ стадии помещались в убежища в конце августа—сентябре 1952 г. 

В ряде убежищ к концу лета 1952 г. личинки Ребоюти$ разви- 


лись до ТУ стадии и остались на зимовку; закончили они метаморфоз 
в 1953 г. 


Таблица 1 


Продолжительность откладки яиц москитов и развития их в лаборатории 


|оонеИенная Среднее время| Средняя про- |Средняя продолжи- 
температура | КоРмления до должитель- | тельность разви- 


Средняя продолжи- 
тельность всего вре- 








Месяц воздуха в ла- начала ность отклады-|тия яиц (до вылуп- мени от кормления 
боратории | ЭТКладки яиц вания яиц ления личинок) | самок до вылупления 
(в сутках) | (в сутках) (в сутках) личинок (в сутках) 
Июнь. 26° 1 3 7 И 
Июль 27,6° 2 а" 3 8 
ИЮЛЬ Е 28,4° й В 41]. 9 
Июль — ав- 

Гу, 28° 1 3 5 9 
Августа 26° 1 4 5 101. 
Сентябрь . 23,5° 3 5 5 13 

р 


1. Выплаживание личинок [ стадии в лаборато- 
рии. Отлов москитов для получения лабораторной культуры произво- 


Наблюдения за метаморфозом москитов в 











Начало опыта Наблюдения за развитием 
Количество личинки [\ стадии куколки 
тб личинок [ ста- утренняя тем- 
- | дии, помещен- пература > Е ь. 
жища |ных в убежище! Дата Не дата я максималь-| дата а а 
началом опыта| появления | темпе- | Ная темпе-’ появВ- | темпе-| темпера- 
ратура| Ратура ления | ратура тура 
1 650 УП ия -- 24° 31° 2: 963 329 
2 2470 З/У 26° 25УИ | 96° 27° |7МШ  96;5°| 26—28° № 
3 1500 6/УП 23° 20/УП 24° |"26—28° | ЗУШ 24,5°| 24—27° |1 





дился в сельской местности, на северо-восточных окраинах города, в гли- 
нобитных хозяйственных постройках и в помещениях для домашних 
животных. Всего попалось 59% Р#ебоотиз$ рарайази $сор., 39,6% Рше- 
роютиз зегоепИ Рагг. и 1,4% РШебоютиз$ огаесоуй Сйоа. 

Среди отловленных самок были голодные особи и особи на П—У1 
и УП стадиях гонотрофического цикла по Селла. 

Получение кладки яиц в лаборатории производилось по методу, раз- 
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работанному проф. П. А. Петрищевой. На дно стеклянной кровососной 
банки помещался плотный влажный, хорошо отжатый тампон гигроско- 
пической ваты, поверх которого накладывался полностью закрывающий 
вату кружок фильтровальной бумаги. Стенки баночки вытирались на- 
сухо и в нее клался стебелек какого-нибудь растения с мелкими листьями. 

В устроенный таким образом садок помещалось по 40—60 самок 
москитов. Сверху садок плотно затягивался мельничным газом. После 
помещения в садок москиты кормились на кролике. Сытые самки рас- 
пределялись на стенках садка, на покрывающем его мельничном газе и 
на веточке растения. Садки держались в темноте. 

После. созревания яиц самки начинали их откладку ва влажную 
фильтровальную бумагу. Этот процесс у различных особей происходил 
неодновременно вследствие того, что самки отлавливались на различных 
стадиях гонотрофического цикла. Поэтому мы учитывали среднюю про- 
должительность кладки яиц для особей, одновременно отловленных и 
содержавшихся при одинаковой температуре. После окончания отклады- 
вания яиц самки обычно погибали. Количество отложенных яиц подсчи- 
тывалось; садок вместо мельничного газа закрывался клеенкой, и яйца 
оставались в нем до тех пор, пока не происходило вылупления личинок. 

Данные о продолжительности откладывания яиц и развития их при 
различной температуре воздуха в лаборатории приведены в табл. 1. 

Из табл. | следует, что откладка и развитие яиц при температуре 
27—.28° происходят быстрее, чем при температуре 26°. Особенно заметно 
изменяется период (казалось бы при таком малом понижении темпера- 
туры) от времени откладывания яиц до вылупления из них личинок. 

Вылупившиеся личинки подсчитывались и вместе с фильтровальной 
бумагой переносились на выдержанную в течение нескольких недель 
умеренно увлажненную смесь мелко размолотых фекалий овец и листьев 
шелковицы. Субстрат этот насыпался в кровососные банки вместо выну- 
тых из них ватных тампонов. 

Перевернутая на субстрат НЫНЕ бумага с личинками при- 
сыпалась сверху тонким слоем той же питательной смеси. 








Таблица 2 
экспериментальных убежищах (1952 г.) 
преимагинальных стадий 
пре Н к Общая продолжи- 
тельность разви- 
начало конец РЕ тия от личинки Примечание 
мальная |! Стадии до имаго 
утренняя утренняя | темпера- (в днях) 
дата темпера- дата темпера- тура 
тура | тура 
— 28? — — 38° — Метаморфоз` не 
осуществился 
15 УШ РА 2УШ 26,5? 28 49 Все личинки 1\ ста- 
дии окрылились 
туш 24° 291Х 24° 24° 84 Окрылилась лишь 


часть популяции 


Общий подсчет личинок [| стадии производился после их вылупления 
на влажной фильтровальной бумаге, на питательном субстрате подсчет 
их становился затруднительным, поэтому при наблюдении метаморфоза 
москитов во избежание травмирования личинок подсчет остававшихся 
особей производился лишь во время их окукливания (окукливание про- 
исходило на поверхности субстрата) и последующего окрыления. Осенью, 
перед закладкой зимнего опыта, подсчитывалось общее количество личи- 
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нок ГУ стадии, оставленных на зимовку. При этом тщательно просматри- 
вали весь субстрат, который осторожно вынимали из кровососных банок 
и затем укладывали обратно. 

Рано утром, когда температура воздуха не превышала 20— 21°, 
личинки переносились в экспериментальные убежища. 

Общее количество помещенных в убежище личинок | стадии за все 
время работы достигло 9240 особей. 

Садков, в которых находились подопытные насекомые, было не 
в каждом из них содержалось в среднем по 103 личинки. 

П. Методика наблюдений за развитием москитов 
в экспериментальных убежищах. Кровососные банки плот- 
но обвязывались кусками мягкой клеенки. Вместе с садками в убежище 
закладывался максимальный термометр. Для более точного установле- 
ния температуры среды, в которой непосредственно происходило разви- 
тие личинок, резервуар термометра вставлялся внутрь кровососной банки 
через отверстие в клеенке. Края камеры плотно прилегали к термометру. 
В лаборатории было заранее установлено, что разница температуры вну- 
три садка и в окружающей среде не превышала 0,5°. 

Просмотр садков с личинками производился еженедельно рано 
утром. Отмечалась максимальная температура убежища за неделю. 

Измерялась также температура в глубине убежища. Это была самая 
низкая температура за сутки; при сопоставлении ее с соответствующей 
недельной температурой можно было до некоторой степени судить об 
амплитуде ее суточных колебаний. 

Ш. Наблюдения за развитием личинок москитов, 
помещенных в убежища в начале июля 1952 г. (1-ясе- 
рия опытов). Для исследования было использовано 4620 личинок 
Г стадии. Результаты наблюдений за их развитием см. в табл. 2. 

Первый опыт (убежище № 1) закончился неудачно. Личинки по- 
гибли, повидимому, вследствие того, что температура в убежище была 
слишком высокой. Возможно, неблагоприятную роль сыграли и значи- 
тельные ее колебания. 

В убежище № 2, где в течение всего периода наблюдений ампли- 
туда температурных колебаний не превышала 2°, развитие личинок проис- 
ходило вполне благополучно. При максимальной недельной температуре 
26—28° личинки [У стадии появились через 22 дня после начала опыта. 

Через 12 дней они дружно окуклились, и на 49-й день после начала 
опыта закончился выход окрыленных москитов из всех куколок. 

В убежище № 3 период развития был сильно растянут. Лишь часть 
особей окрылилась на 84-й день после начала опыта. 29/]Х флеботомусы 
вышли из последних куколок, но в убежище находилось еще большое 
количество неокуклившихся личинок [У стадии. Они были оставлены 
в том же убежище на зиму. Процесс окукливания и окрыления моски- 
тов шел чрезвычайно медленно и растянулся почти на 2 месяца. 

Возможно, это зависело от сравнительно низкой максимальной не- 
дельной температуры убежища на протяжении августа и сентября при 
почти полном отсутствии суточных ее колебаний. 

[У. Наблюдения за развитием личинок москитов, 
помещенных в убежища в конце августа — сентябре 
(2-я серия опытов). Для исследования было использовано 4620 ли- 
чинок (табл. 3). Во всех опытах, кроме одного (убежище № 6), удалось 
получить личинки ТУ стадии преимущественно во второй половине сен- 
тября. Дальнейшее развитие их затормозилось, и большинство личинок 
осталось в убежищах на зимовку. 

Было два примечательных исключения: в убежищах № 7 и 8 прои- 
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зошли частичное окукливание и окрыление москитов: в первом случае 
вылетела 41| особь, а во втором — 20. Налицо ускорение метаморфоза, 
продолжавшегося от личинок | стадии до имаго в убежище №7 43 дня, 
а в убежище № 8 — всего 30 дней. Бросалось в глаза, что развития 
личинок не было в убежище №`6, где суточные колебания температуры 
были наибольшими. В убежищах № 4 и 5 максимальная температура во 
втсрой половине сентября — первой половине октября держалась на 
уровне 20,5—25°. При этом окукливания личинок не произошло. 

В убежище № 7 в конце сентября максимальная температура под- 
нялась до 29°, что обеспечило закукливание и последующий выход окры- 
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ленных москитов при температуре 24°. В убежише № 8 сравнительно 
высокая максимальная температура (25—28°) держалась до середины 
октября. Поэтому окукливание и окрыление москитов произошли здесь 
в особенно сжатые сроки. Следует отметить, что в обоих убежищах сокра- 
щение сроков развития произошло за счет укорочения ГУ стадии личинок, 
` совпавшей со сравнительно высокой максимальной температурой. 

Однако преобладающее число личинок ГУ стадии в убежищах № 7 
и 8 все же не окуклилось и осталось на зимовку. 

У. Результаты зимовки личинок [У стадии в усло- 
виях, близких к естественным. Наблюдения за развитием 
преимагинальных стадий москитов были приостановлены в конце октября 
1952 г. К этому времени в убежищах № 3, 4, 5 и 7 находилось около 
1500 личинок ТУ стадии. 

Наблюдения были возобновлены в апреле 1953 г. 

Входы в убежища № 4 и 5 оказались завалены глыбами лёссового 
грунта, оплывшего в результате зимних дождей, и раскопать садки с ли- 
чинками не удалось. 

В убежищах № 4 и 7 при первом же осмотре их 253 и 24/ЛУ мы об- 
наружили множество благополучно перезимовавших, вполне жизнеспо- 
собных личинок [У стадии (табл. 4). Общее количество перезимовавших 
и достигших окрыления особей составило 349. 

В. убежище № 4 [ГУ стадия личинок оказалась растянутой на 
10—10!/› месяцев; выход же из куколок продолжался всего 13 дней. 
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Следовательно, в убежище № 4, где с июня по октябрь 1959 г. и 
с апреля по июль 1953 г. температура почти не превышала 94°, разви- 
тие одного поколения москитов продолжалось почти 
целый год. 

Иная картина наблюдалась в убежище № 7, где в сентябре 1952 г. 
температура доходила до 27°, а в июне 1953 г. — до 28—29°. Здесь раз- 
витие РА[ефоютиз$ от личинки | стадии до имаго, включая период зим- 
него покоя на ГУ стадии личинки, заняло лишь 9 месяцев. Окрылялись 
личинки в этом убежище дружно в течение недели. Можно предпола- 
гать, что в убежище № 7 в течение года могло осуществиться 


Таблица 4 
ГУ стадии в экспериментальных убежищах 
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развитие двух поколений москитов, ибо в 1952 г. часть 
особей в этом убежище закончила свой метаморфоз в середине октября, 
и продолжительность их развития от личинки | стадии до имаго коста- 
вила всего лишь 43 дня. 


Заключение 


Опыты дали возможность проследить за развитием преимагинальных 
стадий РШебоютиз$ в условиях микроклимата убежищ, представляющих 
характерный тип мест выплода этих насекомых в среднеазиатском город- 
ском очаге лихорадки папатачи и болезни Боровского. 

Метаморфоз москитов осуществился во’ всех экспериментальных 
убежищах, за исключением тех, где температура превышала 29° и где 
отмечались колебания суточной температуры, превосходящие 2—5°. Та- 
кие неблагоприятные условия были в 2 из 7 экспериментальных убежищ. 

На продолжительность развития преимагинальных стадий большое 
влияние оказывает температура убежища: 

а) наиболее благоприятной для развития личинок оказалась макси- 
_мальная температура за неделю 25—28°. Развитие от личинки [ стадии 
до имаго заканчивалось в 49 дней; 

6) при максимальных температурах 23—24° и менее метаморфоз 
сильно затягивался — до 84 дней; 

в) в некоторых убежищах отмечались пониженные температуры 
в период летних месяцев. Если при нахождении личинок в ГУ стадии 
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температура в убежищах была 23—24°, то развитие части популяции 
задерживалось. Личинки оставались на зимовку и закапчивали метамор- 
фоз лишь летом следующего года; 

г) наоборот, осенью (в октябре) наблюдалось частичное окуклива- 
ние и окрыление москитов в тех убежищах, где ГУ стадия личинок сов- 
падала со сравнительно высокими максимальными температурами. 

Осенние личинки проявляют некоторую устойчивость к стимулирую- 
щему метаморфоз действию повышенных температур. В тех убежищах, 
где в октябре при повышенных температурах происходило частичное 
окрыление москитов, окуклилась лишь небольшая часть особей, а основ- 
ная масса личинок ТУ стадии оставалась на зимовку. 

Обе серии опытов показали, что в условиях данного очага личинки 
ГУ стадии могут зимовать, находясь в убежищах на\глубине 2 м на рас- 
стоянии 0,5—1 м от входного отверстия. Перезимовавшие личинки за- 
кончили метаморфоз в одном из убежищ в начале июня, а в другом — 
в конце июля 1953 г. Общая продолжительность развития этих подопыт- 
ных москитов от | стадии личинки до имаго, включая зимовку, была 
9—11 месяцев. 

На основании всего изложенного можно допустить, что при разви- 
тии москитов в их естественных убежищах с различным микроклиматом 
развитие особей одной и той же генерации протекает неодновременно. 
Вероятно, и в природе может совпадать во времени развитие нескольких 
генераций одного и того же вида. Следовательно, в ризличных убежи- 
щах, расположенных на территории очага, могут одновременно нахо- 
диться личинки, развившиеся из отложенных осенью яиц, и весеннее 
потомство перезимовавших особей. Таким образом, состав одновременно 
окрыляющихся особей одного и того же вида неоднороден: он может 
включать в себя представителей двух или нескольких генераций. 
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О СПОНТАННОЙ ЗАРАЖЕННОСТИ СПИРОХЕТАМИ 
КЛЕЩЕЙ РОДА ОКМ/ТНОРОКИ$ НА ОСВОЕННЫХ 
ЗЕМЛЯХ ТУРКМЕНИИ ' 


Э. Б. Кербабаев 


Из Туркменского медицинского института им. И. В. Сталина 
(дир. — М. Г. Бердыклычев) 


В последние годы в различных районах Туркмении были зареги- 
стрированы единичные случаи заболеваний клещевым возвратным тифом 
(Е. Н. Павловский, П. А. Петрищева, В. А. Скавинский, Э. Б. Керба- 
баев и др.). 

Анализ историй болезни показал, что некоторые больные заразились 
на территории освоенных земель, находясь в развалинах старых зданий, 
отдыхая в тени, даже были отмечены заражения людей в жилых домах. 
Требовалось уточнить, какие виды клещей встречаются в населенных 
пунктах, где были заражения, и выяснить, имеются ли новые очаги этого 
заболевания. Особый интерес представляли населенные пункты, располо- 
женные в окрестностях памятников старины, так как там неоднократно 
встречались больные спирохетозом. 

В 1953 г. нами было собрано 237 клещей Огпййойогиз$ в местах 
заболеваний людей в бассейне реки Аму-Дарьи. Клещи обитали на 
освоенной территории в норах или убежищах мелких млекопитающих и 
рептилий в основании разных хозяйственных помещений. Изредка клещи 
встречались в жилых и брошенных домах. 

Все собранные клещи были исследованы на спонтанное носительство 
спирохет, что позволило выделить пять штаммов спирохет, патоген- 
ных для морских свинок (см. таблицу). Для выявления зараженности 
клещей спирохетами возвратного тифа их группами кормили на морских 
свинках. Подбор клещей производился с учетом их вида и мест сбора. 
Такое объединение позволило нам в случаях выделения штамма устано- 
вить не только вид переносчика, но и место расположения очага. 

Каждую группу клещей кормили на морской свинке. Перед поста- 
новкой опыта у животных измерялась температура в течение 3—5 дней 
И бралась кровь для контрольного исследования. На 4-—5-й день после 
кормления клещей от свинок брали кровь для исследования на наличие 
спирохет. Микроскопирование крови от свинок проводилось ежедневно; 
если спирохеты в крови в течение 15—20 дней не обнаруживались, опыт 
считался отрицательным. 5 морских свинок заболели спирохетозом. 


' Работа была выполнена в лаборатории отдела паразитологии (зав. — акад. 
Е. Н. Павловский) Института микробиологии и эпидемиологии им. почетного академика 
Н. Ф. Гамалея АМН СССР. 
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Исследование клещей Огиййо4оги$ рарИИре$ на спонтанное носительство 
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Обозначения: — спирохет нет; 
0 одна спирохета на 5—7 полей зрения; 
+ 1—2 в поле зрения микроскопа; 


ло 10 в поле зрения микроскопа; 
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большое количество спирохет. 
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Свинка № 55. Клещи ОгиИйоаогиз$ рарИЙрез собраны из нор 
ежей и черепах в одном населенном пункте. Спирохеты в крови обна- 
ружены на 9-й день после кормления клещей. На 5-й день после обнару- 
жения спирохеты исчезли и появились вновь через 4 дня; их можно 
было видеть еще в течение 13 дней. В период отсутствия спирохет тем- 
пература держалась в пределах 38,2— 39°. За последние 13 дней болезни 
количество спирохет в крови дважды увеличивалось и в это время тем- 
пература поднималась выше 40°. С 28-го дня от момента заражения 
температура стала резко падать, а количество спирохот росло. На 5-й 
день после этого свинка погибла. | 

2. Свинка № 56. Клещи ОгпИйодоги$ рарИйрез собраны из нор не- 
зокии, ежа и черепахи в одном районном центре. Спирохеты в крови 
у свинки появились на 9-й день после кормления на ней клещей. В те- 
чение 12 дней в крови в поле зрения микроскопа ежедневно наблюда- 
лось от 5 до 10 спирохет. 

На 4-й день болезни температура с 40,2° снизилась до 38,8, остава- 
лась такой 3 дня, затем поднялась до 40°. За 2 дня до смерти темпера- 
тура у свинки поднялась до 40,5°, затем резко снизилась до 35,9° и 
свинка пала. 

3. Свинка № 58. Клещи Огиййодогиз рарИПрез собраны из нор не- 
известного хозяина во дворе одного населенного пункта. 

Спирохеты в крови свинки появились на 9-й день после кормления 
на ней клещей. В 1-й же день их насчитывалось до 10 в поле зрения 
микроскопа. На следующий день спирохет было очень много, темпера- 
тура снизилась на 0,2° и была 39,6°. На 3-й день болезни отмечалось 
некоторое уменьшение количества спирохет, во температура поднялась 
до 40,15; спустя 12 часов она снизилась на 1°, через сутки поднялась до 
39,8°, в течение 3 дней снижалась постепенно, и свинка погибла. В тече- 
ние всех 5 дней болезни в крови свинки было большое количество спи- 
рохет. 

4. Свинка № 36. Клещи Огиййодогиз рарИПрез собраны из норы 
ежа в одном из дворов колхоза. Единичные спирохеты в крови у мор- 
ской свинки появились при температуре 38,97 на 9-й день после кормле- 
ния клещей. На следующий день спирохет стало больше, температура 
поднялась до 40,2°. На 3-й день и далее в течение 10 дней температура 
колебалась от 39,5 до 40,3°. Колебалось и количество спирохет в поле 
зрения микроскопа (от единичных до 10). 

При резком падении температуры (в течение суток) на 14-й день от 
момента появления спирохет в крови свинка погибла. 

5. Свинка № 33. Клещи ОгиЙйодоги$ рарИПрез. собраны из нор ежа 
в одной древней крепости. 

Спирохеты (1 на 5—7 полей зрения) появились при температуре 
39,9° на 9-й день после кормления клещей и обнаруживались в крови 
в течение 6 дней. Наибольшее количество их доходило до 10 в поле зре- 
ния микроскопа. Температура ни разу не превысила 40°. При 5 спирохе- 
тах в поле зрения (на 7-й день их появления в крови} свинка погибла. 

Из сказанного видно, что инкубационный период у всех морских 
свинок продолжался 9 дней. Однако количество спирохет и температура 
при их появлении, а также тяжесть заболевания не у всех морских сви- 
нок были одинаковы. Для окончательного суждения о патогенности вы- 
деленных штаммов необходима дальнейшая работа. 


тигЕер.атурА 


Павловский Е. Н. О природной очаговости клещевого р в Турк: 
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ДЕРМАТИТЫ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ УКУСАМИ КРЫСИНОГО 
КЛЕЩА ВРЕГТГОМУ$50$ БАСОТГ ШКУТ В УСЛОВИЯХ 
БОЛЬШОГО ГОРОДА 


С. Г. Гребельский 


Из Ленинградской дезинфекционной станции 


Патогенное значение крысиного клеща ВаеПопуз$зи$ басой Ниг$& опре- 
деляется его ролью как переносчика трансмиссивных заболеваний и как 
возбудителя своеобразного дерматита. На кожных покровах в местах 
укусов клещей через несколько часов после сосания крови возникают 
уртикарные узелки, окруженные зоной красного цвета. В центре узелка 
заметна корочка или красная точка — след прокола. Узелок существует 
иногда довольно долго; его обратное развитие продолжается около не- 
дели, после рассасывания обычно остается уплотненное пятно буровато- 
желтого цвета. Клещи присасываются к участкам наиболее нежных кож- 
ных покровов. Укусы при этом располагаются группами вследствие того, 
что клещи часто присасываются на участках с расчесами покровов, 
а также рядом с другой сосущей особью. Субъективные ощущения сво- 
дятся к мучительному, нестерпимому зуду пораженных участков и их 
окружности. У некоторых больных наблюдаются общие явления: сла- 
бость, головные боли, субфебрильная температура. 
| При увеличении числа укусов происходит сенсибилизация организма 
человека к токсическому действию слюны клеща, чем значительно усу- 
губляется страдание больных. 

Таким образом, наши опыты показали, что питание крысиного клеща 
на человеке вызывает своеобразное заболевание, которые можно обозна- 
чить как гамазоидозный дерматит. 

Распространение этого заболевания в городе носит очаговый харак- 
тер, что связано < биологией его возбудителя. Несмотря на то, что слу- 
чаи этого заболевания у людей неоднократно описывались в литературе, 
остается неясным вопрос о причинах, вызывающих массовые нападания 
клещей на человека, иными словами, о причинах перехода клещей на 
нового хозяина. 

Этот вопрос имеет важное значение прежде всего для разработки 
мер борьбы с клещами и мер профилактики гамазоидозных дерматитов. 

Многие авторы (Рилей, 1940; Е. Нельзина, -1951, и др.) объясняют 
нападение клещей на человека истреблением их основного хозяина — 
крыс — при успешном проведении дератизации. Ряд авторов указывает, 
что клещи могут нападать на людей и при наличии крыс в данном 
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помещении или близ него, объясняя это обстоятельство расселением кле- 
щей в результате их массового размножения. 

ВаеЦИопуз$$из Басой Н. относится к тем норовым паразитам (Е. Нель- 
зина, 1951), которые могут долго голодать и откладывать яйца в непо- 
средственной близости к своим хозяевам; очевидно, эти клещи не спо- 
собны к миграциям или переползание совершается ими на короткие рас- 
стояния. Эти биологические черты противоречат взгляду о возможности 
далеких, активных миграций их в поисках добычи. 

Крысиный клещ обнаружен в ряде городов, но только в некоторых 
из них отмечены случаи массовых нападений клещей и, следовательно, 
развития гамазоидозных дерматитов. Таким образом, несмотря на близ- 
кое существование синантропных животных — крыс — и их эктопарази- 
тов с человеком, перехода клещей на него не происходит. Все это не 
объясняет, что возникновение очагов дерматитов происходит вследствие 
активного расселения клещей в поисках добычи. 

На то, что нет массовых миграций клещей, указывает также обычно 
наблюдавшееся нами узко локальное их распределение в помещениях 
и на отдельных предметах. Если считать, что клещи активно распростра- 
няются и заселяют помещения, то следовало бы ожидать их рассеянного 
массового наличия в тех помещениях, где у людей встречались клеще- 
вые дерматиты. Даже незначительная миграция личинок и дейтонимф 
клещей как малоподвижных фаз развития вообще невозможна. Вряд ли 
возможно активное расселение и протонимф, которые значительно теснее 
других фаз связаны с хозяином. Так, протонимфы часто остаются на нем 
в течение всего развития или по крайней мере до последнего кровососа- 
ния (Бертрем с соавторами, 1946; Е. Нельзина, 1951). 

Наши наблюдения показали, что интенсивные нападения клещей на 
человека не зависят от количества крыс и успешного проведения дера- 
тизации. По характеру нападений, течению дерматитов и распределению 
клещей мы делим места нападения клещей на две категории: тип «коло- 
ниального очага» и тип «очага рассеивания». В первом случае нападе- 
ния происходят почти внезапно, поражения кожи локализуются более 
или менее узко на определенной части туловища. В таких случаях клещи 
обнаруживаются в массе на ограниченных участках стен, мебели и др. 
и не проявляют склонности к расширению занимаемой территории. Ха- 
рактерно одновременное наличие всех фаз превращения клеща. Такие 
популяции, обозначенные нами как «колонии» клещей, встречались в не- 
посредственной близости к человеку: у рабочего места, у месл постоян- 
ного пребывания одних и тех же лиц и др. Чаще всего клещей можно 
найти в книгах, бумагах и других вещах, что, возможно, связано с гигро- 
скопичностью бумаги; к фактору влажности клещ особенно требователен. 

В «очагах рассеивания» нападения клещей носят единичный харак- 
тер в течение довольно длительного срока: эти нападения иногда усили- 
ваются, иногда прекращаются на некоторое время. Соответственно изме- 
няется и характер дерматита: количество узелков на покровах сравни- 
тельно незначительно, скоплений их на определенных участках часто не 
бывает. Субъективные ощущения выражены слабее. Наличия «колоний» 
клеща не наблюдается; единичные экземпляры их обнаруживаются пре- 
имущественно в местах, посещаемых крысами. Нападения их на людей 
одновременно наблюдаются только в ограниченных местах: в одной- 
двух смежных комнатах или даже в определенных частях зараженных 
помещений. 

Возникновение «очагов рассеивания» мы рассматриваем как резуль- 
тат постоянного пассивного переноса клещей из мест их массового раз- 
множения, осуществляемого большей частью крысами, которые заносят 
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клещей из нор. Так, например, в одном случае клещи нападали на лю- 
дей, работавших за деревянными письменными столами; на лиц, сидев- 
ших в этом помещении за металлическими столами (типа корабельных), 
они не нападали. Оказалось, что даже при болышом количестве крысы 
не проникали в металлические столы. На выловленных крысах находи- 
лись ВаеЦопу$зи$ басон Ни’$. Возможность рассеивания клещей кры- 
сами повышается вследствие существования каких-то условий (физио- 
логического или экологического характера), приводящих к более дли- 
тельному контакту этих паразитов с крысой, чем считает большинство 
авторов. Возможен также перенос клещей с бумагами, тканями и другими 
материалами, что неоднократно наблюдалось нами; но возникновения 
«колоний» при этом не происходило. 

Для развития «колоний» требуется одновременный массовый занос 
клещей, что в большинстве случаев бывает при гибели крыс в помеще- 
нии или в непосредственной близости от входа в нору. Часто пойманные 
в капкан или вершу крысы остаются в помещении болзе или менее дли- 
тельное время. При благоприятных условиях (близость к человеку, под- 
ходящий субстрат и др.) клещи, покидающие крыс (или их трупы), за- 
нимают определенное пространство. Конечно, далеко не каждый случай 
гибели зараженных крыс в помещениях приводит к образованию коло- 
ний клещей. Решающими факторами являются резкое отличие внешних 
условий в месте гибели крыс от экологических условий крысиной норы 
и наличие поблизости подходящего пространства для заселения. Реаль- 
ность массового заноса клещей таким путем подтверждается, помимо 
наших наблюдений, данными о нахождении свыше 10 000 экземпляров 
ВаеПопу5зиз Басой Н$1 на грызунах (Олсен, 1946). Малое количество 
откладываемых клещами яиц и высокий процент гибели этих паразитов 
при кровососании на человеке объясняют значение массового заноса кле- 
щей в развитии колоний. С другой стороны, быстрота цикла развития 
объясняет возможность не только поддержания численности популяции 
в этих условиях на одном уровне, но и ее нарастания. Таким образом, 
возникновение очагов нападения клещей на человека связано не с умень- 
шением количества крыс, а, наоборот, с его увеличением. Значение же. 
проведения дератизации в генезисе очагов, как это было показано, за- 
ключается отнюдь не в изменении численности крыс. Аналогичную роль 
может сыграть перемещение каких-либо материалов или предметов, на 
которых имеется колония клещей, например при проведении ремонта 
‚ (выемка субстрата крысиных нор) ит. п. 

Приведенные данные о развитии очагов в корне меняют рекомен- 
дуемую различными авторами схему мероприятий по борьбе с клещами. 
Мы не отрицаем принципа Холдвей (1926) о необходимости применения 
широких мероприятий по дератизации. Но ро главу угла, в противопо- 
ложность Бишопу (1923), как первое мероприятие вполне естественно 
ставим дезакаризацию. Требуется также изменение режима дератизации 
(исключение химического метода, быстрое удаление выловленных гры: 
зунов, дезинсекция крысиных ходов и отверстий). Следует добавить, что 
в очагах «колониального типа» нами ни разу после проведения дезака- 
ризации не наблюдалось возобновления колоний; насборот, в «очагах 
рассеивания» клещей через длительные промежутки (1—2 года) иногда 
отмечалось возобновление нападений. 
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НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПОДВИЖНОСТИ 
БОЛЬШИХ ПЕСЧАНОК В СВЯЗИ С ИЗУЧЕНИЕМ 
ПРИРОДНЫХ ОЧАГОВ ИНФЕКЦИЙ 


И. Л. Кулик 


Из отдела паразитологии и медицинской зоологии (зав. — акад. Е. Н. Павловский) 
Института эпидемиологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 
АМН СССР (дир. — проф. Г. В. Выгодчиков) 


Большая песчанка — фоновый вид пустынь Средней Азии и основной 
хранитель возбудителей в природных очагах многих инфекционных за- 
болеваний человека и домашних животных. Знание особенностей ее био- 
логии дает возможность подойти к пониманию структуры природных 
очагов таких инфекций, закономерностей эпизоотических процессов и 
разработать наиболее эффективные методы и правильную тактику борьбы 
с данным грызуном. | 

Особый интерес представляет изучение подвижности больших песча- 
нок и характера использования ими сложных нор — «колоний», где оби- 
тают и выплаживаются различные виды блох, клещей, кровососущих 
двукрылых, среди которых имеются передающие возбудителей различ- 
ных болезней. Можно предполагать, что продолжительность и регуляр- 
ность обитания колоний зверьками сказывается на численности, размно- 
жении и миграции упомянутых членистоногих. Кроме того, изучение под- 
вижности зверьков и ее значения в биологии переносчиков позволяет 
определять условия существования природных элементарных очагов ин- 
фекций на эпизоотической территории. 

Предлагаемый материал собран в Северных Кызыл-Кумах в 1951— 
1953 гг. экспедицией отдела паразитологии и медицинской зоологии 
ИЭМ АМН СССР (нач. — проф. Н. П. Наумов), работавшей на базе 
Араломорской и Нукусской противоэпидемических станций. 

Изучение подвижности больших песчанок было начато в сентябре 
1951 г. в окрестностях колодца Б. В ячеисто-грядовых песках на пло- 
щадке 38 га была выловлена живоловками, помечена! и выпущена об- 
ратно в те же колонии 101 большая песчанка. В ноябре того же года 
площадку снова обловили и выловили 55 помеченных зверьков. 

В 1952 и 1953 гг. работа проводилась близ колодца А. Здесь на 
двух площадках, расположенных также в ячеисто-грядовых песках (пло- 
щадь 32 га) и на такыровидной равнине (площадь 35 га), во второй 
половине июля 1952 г. было помечено и окрашено 119 больших песчанок. 





ГУ зверьков отрезались пальцы в определенной комбинации по методу, широко 
применяемому в нашем отделе (Н. П. Наумов, 1951; В. В. Кучерук, 1952). 
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В середине и в конце августа и в первых числах сентября были про- 
ведены визуальные наблюдения за размещением на площадках окра- 
шенных зверьков. В начале октября все зверьки на площадках были 
выловлены, подкрашены помеченные в июле, дополнительно помечены 
вновь набежавшие и родившиеся; все зверьки были выпущены на волю 
в те же колонии. ! В 1953 г. наблюдения проводились на тех же площад- 
ках. В начале мая 1953 г. площадки были обловлены живоловками, 
зверьки помечены, окрашены и выпущены обратно в колонии. В течение 
всего мая и июня (до 23/УГ) за окрашенными зверьками вели ежеднев-. 
ные подробные наблюдения и отмечали все их перемещения. В конце 
наблюдений зверьки на площадках были отловлены капканами. 

В результате в 1953 г. был собран основной материал по подвиж- 
ности больших песчанок и использованию ими колоний. 

Всего за 3 года было помечено 317 больших песчанок на 3 площад- 
ках общей площадью 105 га и сделано 823 повторных наблюдения и 
лова помеченных зверьков. 

Параллельно паразитолог Н. Ф. Дарская изучала биологию блох 
большой песчанки на тех же опытных площадках. 

Ячеисто-грядовые пески, где были расположены эти площадки, за- 
креплены кустарниками (белый саксаул, джузгуны, песчаная акация, 
боялыч и др.), эфемерами, главным образом песчаной осокой и белой 
полынью. Лишь гребни наиболее высоких гряд слабо закреплены только 
кустарниками и редкими эфемерами. 

Большинство колоний болыших песчанок располагалось в нижней 
трети склона, а некоторые — на дне ячеи. Колонии крупные (средняя 
площадь 2000 м?), входных отверстий в среднем около 30 (одно отвер- 
стие приходится на 70 м? площади колонии). В центральной части коло- 
нии, расположенной обычно у подошвы склона, входные отверстия не- 
сколько сконцентрированы, а по периферии разбросаны довольно редко. 
Все колонии здесь однотипны как по структуре и расположению относи- 
тельно элементов рельефа, так и по кормовым ресурсам. 

Такыровидная равнина — это пространство с плотной сероземной 
почвой, с очень бедной преимущественно солянковой растительностью, 
с отдельными небольшими группами и рощицами черного саксаула и 
участками настоящего такыра, лишенного какой-либо растительности. 

Колонии больших песчанок приурочены обычно к куртинам черного 
саксаула, но некоторые колонии располагались и на открытых участках 
с очень скудной солянковой растительностью, вегетирующей в основном 
осенью. По площади колонии здесь меньше, чем в песках (в среднем 
567 м?), входных отверстий в среднем 18, но расположены сни значи- 
тельно чаще, чем в песчаных колониях, одно отверстие приходится на 
31 м? площади колонии. Колонии часто имеют несколько «центров» 
(концентраций входных отверстий); у многих колоний есть выселки —_ 
группы далеко расположенных кормовых нор, несвязанных с централь- 
ной частью подземными ходами. В дальнейшем такыровидную равнину 
мы будем называть просто такыром. 


: В работах по мечению больших песчанок принимали участие студенты МГУ: 
Е. Сыроечковский, О. Россолимо и Н. Осадчая, (1951); В. Кривошеев, Е. Ротшильд, 
И. Андриевский и В. Смирин (1952). 

Выловленных живоловками больших песчанок после взвешивания, определения 
их пола и возраста метили указанным выше способом и окрашивали специальной 
черной краской следующего состава: водный раствор 2% урзола Д, 0,8% резорцина и 
2% пергидроля (по рекомендации К. С. Ходашовой и А. Н. Солдатовой, которые упот- 
ребляли этот состав для мечения сусликов). В 1952 г. применяли дополнительно крас- 
ную краску — насыщенный раствор хризоидина, но последняя держится хуже. 
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Самые ранние наблюдения за подвижностью больших песчанок от- 
носятся к началу мая 1953 г. 

В это время взрослые перезимовавшие зверьки живут в определен- 
ных колониях, выкармливают молодых и в связи с этим привязаны 
к колонии и надолго не от- 
лучаются из нее. Кормятся 
песчанки на колонии недале- 
ко от отверстий нор зеле- 
ными всходами песчаной 
осочки и других эфемеров 
или веточками кустарников. 

Однако разные авторы 
наблюдали, как самка пере- 
таскивала детенышей из од- 
ной части колонии в другую 
часть или даже в другую 
колонию. Такие случаи на- 
блюдались в разные годы и 
в различное время, начиная 
с конца апреля. 

Выход из нор первых ия 
молодых зверьков отмечен в Е 
1953 г. в начале мая: в Пе- Рис. 1. Схема кочевки выводка из колонии в ко. 
сках между | и 5/\, а на —лонию на одном из участков площадки в песках 


такыре — 8/У. В среднем на (1953). 
в. — перемещения выводка, 2 — пе емещения отдельных 
такыре молодые зверьки на зверьков после распадения в время выхода на 


чали выходить из нор на лодых зверьков из нор, 4 — номера колоний. 

|)» месяца позднее, чем 

в песках в связи с более поздним началом размножения на такыре. 

Первое время после появления на поверхности выводки жили в вывод- 

ковой колонии, где и кормились совместно с родителями. Передвижение 
выводков (кочевки) началось примерно через 15—20 дней 
после того, как молодые зверьки стали выходить из нор. 

Мы наблюдали в это время кочевки двух типов: переме- 

щение выводков из колонии в колонию и из одной части 

в другую той же колонии. 

На рис. | изображена кочевка выводка, родившегося 

в колонии № 43 и начавшего выходить из нор между 
2и Ти 5/У. На этой колонии зверьки жили до 16/\ и затем 

’ всем выводком переместились на колонию № 45, где про- 
Рис. 2. Схема ЖИЛИ около недели, и 23/У перешли в колонию № 42. 
кочевки вывод ЗДесь они все вместе прожили до 4/\1. В первых числах 
ка внутри ко- ИЮНЯ выводок стал распадаться. Таким образом, почти 
лонии (стрел- за 25 дней выводок сменил три колонии. 

В. На рис. 2 приведена схема кочевки выводка внутри 
выводка). Пло- одной колонии. Зверьки родились в центральной ее части. 
щадка на такы- Через 10 дней после выхода из нор они переместились 
ре, 1953 г.. в северную часть колонии и еще через 8 дней уже жили 

в южной ее части. 

Кочевки обоих типов бывали как в песках, так и на такыре. На 
площадке в песках в мае 1953 г. было 8 выводков, из которых 6 коче- 
вало из колонии в колонию, а 2 из одной части в другую той же коло- 
нии. На такыре было 6 выводков, из которых 4 перемещались внутри 
колонии, а 2 переходили из одной колонии в другую (рис. Зи4). Таким 
образом, первый тип кочевок — перемещение из колонии в колонию — 
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преобладал в песках, а перемещения внугри одной колонии наблюда- 
лись преимущественно на такыре. ! 

На рис. Зи 4 видно, что семьи (до распадения выводка) в боль- 
шинстве случаев живут в определенной группе колоний — обычно в 2—3. 

Распадение выводков происходит примерно после 2—3 недель ко- 
чевок. С распадением выводков и с широким расселением молодых зверь- 
ков подвижность песчанок возрастает. Добытые данные о передвижениях 
их во второй половине лета менее детальны. Периодические наблюдения 
на этих же площадках в июле октябре 1952 г. показали, что в это 
время передвигаются обычно отдельные зверьки или группы из 
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Рис. 3. Схема кочевок выводков на площадке в песках в мае — июне 1953 г. 
1 — КОЛОНИИ; 2 — перемещения ВЫВОДКОВ; 3 — группа колоний, где кочевал выводок. 


2—3 зверьков. Одновременно происходят описанные уже кочевки не- 
давно появившихся на поверхности выводков. Наблюдения за размеще- 
нием окрашенных зверьков через 1, 11/› и 3 месяца после мечения-их 
показали, что переместившиеся зверьки в июле— октябре 1952 г. состав- 
ляли около '!/з всей популяции (см. таблицу). 

Как видно из таблицы, переместившихся в песках зверьков в этот 
период было от 25 до 32%, а на такыре — от 21 до 26%. Оседлых, т. е. 
не переместившихся с предыдущего срока наблюдений, зверьков в песках 
было от 68 до 75% (в среднем 70%), а на такыре — от 73 до 78%. 
(в среднем 76%). Эти цифры показывают, что в течение всей второй 


1 Причиной кочевок выводков служат, вероятно, поиски лучшего корма, так как 
в это время происходит усыхание весенней растительности. Объяснять же кочевки вы- 
водков увеличением в это время в колониях количества блох нельзя ввиду того, что 
массовый выплод блох в колониях происходит примерно через месяц после выхода мо- 
лодых зверьков из нор, т. е. в колониях, покинутых зверьками за 10—15 дней цо этого 
(Н. Ф. Дарская, 1954). Распадение же выводков и дальнейшие передвижения одиноч- 
ных зверьков происходит в связи с созреванием молодых зверьков и включением их 
в размножение. 
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половины лета и осени Подвижность песчанок оставалась примерно на 
одном уровне. 

После распадения выводков передвижения основной массы зверьков 
происходили тоже на небольшие расстояния.! В песках зверьки обычно 
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Рис. 4. Схема кочевок выводков на площадке на такыре в мае-июне 1953 г. 


1 — рощица черного саксаула; 2 — колонии; 3 — перемещения выводков; 4 — группа колоний, 
где кочевал выводок. 


перемещались в той же котловине или переходили в соседнюю; на та- 
кыре они переходили в соседнюю или ближайшую колонию. Передви- 


Подвижность больших песчанок летом и осенью 

















в. ИЕ —— р 
место Сроки о | 54 
в 
Пески 14—24/УП 1952 г. 95 
(Акчукур) 11—14/\ Ш 1952 г. 56 38 68,0 18 32,0 
25—28/МШ 1952 г. 48 36 75,0 12 25,0 
1—10/Х 1952 г. 23 16 70,0 7 30,0 
Пески 20—3З0ЛХ 1951 г. 101 
(Байчувак) ОХ 1951г. 55 38 69,0 17 Зо 
Такыр 2—6/УШ 1952 г. 24 24 
(Акчукур) | 20—22/МШ 1952 г. 14 и 78,5 3 21,5, 
БЕБДХ. 1959 тг в. 17 13 76,5 4 23,5, 
11—15/Х 1952 г. 15 1 73,3 4 26,7 





' Мы не улавливали дальних передвижений зверьков, так как, во-первых, это не 
входило в задачи работы, а во-вторых, не было возможности проводить широкие об- 
ловы в окрестностях. Отмечено только 5 случаев. более или менее значительных 
переходов отдельных песчанок: в песках — на и 500 м (2 случая) и на ! км; на 
такыре — 750 м. 
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жения отдельных зверьков на площадках в конце лета и осенью 1952 г. 


показаны на рис. 5 и 6. 
С характером подвижности больших песчанок связаны особенности 


использования ими колоний (характерны перерывы в их обитании и по- 
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Рис. 5. Передвижения больших песчанок на площадке в песках в июле — 
октябре 1952 г. 


1 — колонии; 2 — передвижения отдельных зверьков. 





47 0 40 80м 


Рис. 6. Передвижения больших песчанок на площадке на такыре в августе — 
октябре 1952 г. 


1 — рощица черного саксаула; 2 — колонии; 3 — передвижения отдельных зверьков. 


вторное заселение оставленных ранее зверьками колоний). Наши наблю- 
дения 1953 г. показали, что покинутая выводком колония вовсе не посе- 
щалась этими зверьками и вскоре (иногда через 1—3 дня) принимала 
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нежилой вид. Часть таких нежилых колоний через некоторое время снова 
заселялась зверьками. Продолжитёльность обитания и пустования от- 
дельных колоний была различной. 

Так, на площадке в песках в мае-июне 1953 г. в отдельных коло- 
ниях обитали зверьки в течение всего срока наблюдении (40 дней), дру- 
гие колонии были заселены от 5 до 32 дней, некоторые колонии только 
изредка посещались зверьками (в общей сумме не более 3 дней за весь 
период); наконец, были колонии, которые совсем не зазселялись и не по- 
сещались песчанками в течение всего срока наблюдений. Повторно 
в песках была заселена !/з всех колоний, обятаемых на весь этот период 
(9 из 31). 

В обитании колоний в песках и на такыре АИ: определен- 
ные различия. 

Колоний, в которых обитали зверьки продолжительное время (не 
менее 22 дней из 40), на такыре было значительно больше, чем в песках. 
Колоний, не заселяемых совсем за этот период, меньше в песках, чем на 
такыре. Повторно заселявшиеся колонии составляли в песках !/з всех 
оставленных зверьками за этот период колоний, а на такыре отмечена 
лишь | повторно заселенная колония. Все это говорит о том, что в пес- 
ках зверьки чаще сменяют колонии, живут в них болес короткие сроки, 
а на такыре песчанки реже покидают занятые ими колонии и живут 
в них более продолжительное время. В течение же длительного периода 
все колонии на обеих площадках были хотя бы на короткий срок засе- 
лены зверьками или изредка посещались ими. Нами выделены три груп- 
пы колоний по продолжительности заселения их зверьками: 1) колонии, 
где зверьки жили непрерывно и осенью (июль-октябрь 1952 г.) и вес- 
ной (май— июнь 1953 г.) или хотя бы в один из этих сезонов; 2) коло- 
нии, где зверьки жили не весь сезон; 3) изредка посещавшиеся колонии, 
в которые только иногда забегали отдельные зверьки или жили в них 
не дольше 3 дней. 

Оказалось, что на такыре ббльшая, чем в песках, часть колоний оби- 
талась продолжительное время, и было меньше колоний, обитавшихся 
короткие сроки. Если из колонии на такыре выловить всех зверьков, то 
опустевшие норы интенсивнее, чем в песках, будут заселяться песчан- 
ками. Был проведен следующий опыт. 


В августе 1952 г. в 19 колониях в песках и в 10 на такыре были выловлены все 
зверьки. Повторные обловы этих колоний в сентябре 1952 г. и в мае — июне 1953 г. 
показали, что в колонии на такыре в рощицах черного саксаула с августа 1952 г. по 
июнь 1953 г. набежало 75 зверьков (220% первоначального населения этих колоний). 
В колонии в песках набежало за тот же срок только 67 зверьков (145% первоначаль- 
ного населения). 


Для такыра характерно наличие колоний, в которых песчанки посе- 
ляются только в определенные сезоны (например, осенью). Так, в 2 ко- 
лониях ‘(из 20 колоний, бывших на площадке такыра), расположенных 
среди редких вегетирующих осенью солянок, песчанки жили лишь в сен- 
тябре и октябре 1952 г.: В течение 1952 г. и лета 1953 г. эти колонии 
оставались нежилыми. 

Указанные различия в обитании песчанками колоний на такыре свя- 
заны с неравноценностью последних, о которой говорилось выше. 

Следует отметить, что все колонии как в песках, так и на такыре 
в течение года заселялись песчанками хотя бы на короткое время или 
изредка посещались ими. Однако во все сезоны года в поселении бывает 


1 Оставались ли песчанки в этих колониях зимовать, неизвестно, так как в мае 
1953 г. они были нежилыми. 
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некоторое количество нежилых в данный момент колокий. Количество 
жилых колоний при высокой численности может быть близким к 100% 
от общего числа колоний, особенно в песках; но одновременно все коло- 
нии в поселении, как правило, не бывают заселены зверьками. 

Изложенные наблюдения над подвижностью болыпих песчанок и 
особенностями использования ими колоний показывают, что жизнь семьи 
больших песчанок проходит в определенной группе колоний. В связи 
с этим отдельные колонии используются зверьками с перерывами и 
часть года бывают не заселены. | 

Колонии в песках более равноценны по своим качествам и поэтому 
могут быть заселены зверьками в любое время. На такыре же благодаря 
неравноценности колоний некоторые из них могут заселяться песчанками 
только в определенные сезоны. 

Указанные особенности подвижности и использования колоний боль- 
шими песчанками играют важную роль в биологии блох этого зверька 
в Южном Приаралье (ХепорзуЦа вегтбИЕ сазрса Г.) и, как показали 
параллельные наблюдения паразитологов (Н. Ф. Дарская),! в значи- 
тельной степени определяют такие характерные черты экологии этого 
вида блох, как чрезвычайно интенсивная миграция к выходам нор при 
большой активности нападения. Вследствие длительного сохранения 
ХепорзуПа вегЬИй сазрёса (различных фаз развития и имаго) в необи- 
таемых колониях и повторного заселения последних зверьками в коло- 
ниях нередко обеспечивается преемственность паразитофауны. Система- 
тические перемещения песчанок способствуют переносу блох из колонии 
в колонию и широкому рассеиванию их по территории. Очередность 
использования колоний зверьками приводит к неодновременному вы- 
плоду блох в разных колониях, из-за чего постоянно имеются источники 
для заражения колоний, вновь заселяемых зверьками. В связи с исполь- 
зованием семьей песчанок нескольких колоний микропопуляция блох 
существует обычно также в группе колоний. Большее постоянство оби- 
тания зверьков в отдельных колониях на такыре, наряду с дугими фак- 
торами (особенности почв, микроклимата), способствует поддержанию 
там более высокой численности блох. 

Указанные особенности экологии больших песчанок и их блох заста- 
вляют обратить внимание на мозаичность песчаного ландшафта Север- 
ных Кызыл-Кумов, где постоянство заселения зверьками отдельных коло- 
ний на такырах и болышое количество там блох могут благоприятство- 
вать возникновению природных очагов инфекций. 
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АЭРОЗОЛЯЦИЯ КАК НОВЫЙ МЕТОД ИСТРЕБЛЕНИЯ 
ГРЫЗУНОВ И ИХ ЭКТОПАРАЗИТОВ 


(Предварительное сообщение) 
Г. Г. Цинцадзе 


Несмотря на имеющиеся достижения, в современном арсенале аппа- 
ратов и методов нет таких, которые обеспечивали бы одновременное и 
полное уничтожение грызунов и их эктопаразитов в открытой. природе. 

В 1953 г. нами была предложена новая методика одновременной 
борьбы с грызунами и их эктопаразитами путем использования аэрозо- 
лей. Эта методика названа нами аэрозоляцией. 

Необходимо отметить, что до настоящего времени существующие 
способы получения аэродисперсных систем малоэффективны (за исклю- 
чением способа В. 11. Осипяна). Это объясняется тем, что обычно проис- 
ходит неполное сгорание ДДТ и ГХЦГ или используется сравнительно 
мало отравляющих веществ. 

В нашем аппарате путем термического диспергирования экзотерми- 
ческой смеси с АДВ (серия Г-53) гексахлорана, а также некоторых от- 
ходов табачной промышленности и других веществ из местного сырья 
мы получили аэрозоли, обладающие высокими дезинсекционными, 
акарицидными, дератизационными и репеллентными свойствами. Пре- 
имуществом предложенного метода, кроме того, является малая лету- 
честь при обыкновенной температуре применяемого для изготовления тер- 
мической смеси сырья, дешевизна изготовления применяемого аппарата 
и возгоночной смеси. Следует отметить также, что термическая смесь 
при возгонке не разлагается. 

Для получения аэрозоля порошкообразная смесь помещается в ге- 
нератор ДАГ-53 (рис. 1) и возгоняется путем сжигания. Образование 
дыма достигается горением смеси. Полученные аэрозоли с величиной 
частиц от 105 до 107 см характеризуются высокой степенью дисперсно- 
сти, при этом отравляющее вещество получается в кристаллической 
форме — в виде игольчатых кристаллов. 

Аэрозольный генератор ДАГ-53 представляет собой цилиндр высо- 
той 70 мм, с диаметром 45 мм. Он состоит из двух камер. В большой ка- 
мере А помещается термическая смесь. Сверху камера имеет крышку, 
которая одновременно служит диафрагмой; внутри она обтянута бума- 
гой. Крышка имеет одно отверстие в центре, служащее для выхода аэро- 
золя. В камере В помещаются запальные приспособления, состоящие из 
боковой стенки спичечного коробка и спичек. Их назначение — зажечь 
в нужный момент возгоночную смесь. В этой же камере находится ин- 
струкция по применению данного аппарата. 
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Корпус ДАГ-53 готовится из металла, прессованного картона, пласт- 
массы или керамики. Общий вес аппарата 75—100 г, вес тары — 30 г. 

Для получения аэрозоля необходимо вскрыть камеру А и поджечь 
смесь. Продолжительность разгорания смеси 30 секунд. После начала 





Рис. 1. Аппарат ДАГ-53 в действии. 





Рис. 2. Момент вкладывания аппарата ДАГ-53 в нору грызуна. 





дымообразования генератор накрывается крышкой от камеры А и вста- 
вляется в отверстие норы грызуна (рис. 2 и 3). Дым появляется в течезй 
ние 3—5 минут. > 
Образующийся аэрозоль безвреден для работающих с указанным | 
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Летом 1953 г. в одном населенном пункте было испытано действие 
аэрозоля, полученного в аппарате ДАГ-53, на домовых и полевых мышах 
(Миз тизсши$ и Мсгош$ агоаИ$) и их эктопаразитах в открытой 
природе. 

После обработки нор выходные отверстия засыпались землей. 

Всего было обработано 104 гнезда, которые имели около 712 нор 
(в среднем по 5—6 нор на гнездо). 





Рис. 3. Аппарат ДАГ-53, вставленный в нору грызуна. 


Было получено не только 100% уничтожение грызувов и эктопара- 
зитов в их норах, но и установлено, что обработанные норы длительное 
время вновь не заселялись грызунами. 

Из эктопаразитов в норах встречались иксодовые клещи, флебото- 
мусы и блохи. К сожалению, виды эктопаразитов остались точно не опре- 
деленными. | 

На основании проведенных исследований мы пришли к заключению, 
что аппарат ДАГ-53 может быть с успехом использован для истребле- 


ния мышевидных грызунов и их эктопаразитов в условиях открытой 
природы. 
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ГЕЛЬМИНТОЗЫ 


ПРОБЛЕМА ОПИСТОРХОЗА И ЗАДАЧИ 
БОРЬБЫ С НИМ 


Н. Н. Плотников 


Из Института малярии, медицинской паразитологии и гельминтологии Министерства 
здравоохранения СССР (дир. — проф. П. Г. Сергиев) 


В 1891 г. К. Н. Виноградов описал первый случай описторхоза че- 
ловека в Томске. После этого открытия прошли десятилетия, прежде чем 
описторхоз привлек к себе внимание медицинских и ветеринарных 
врачей. 

До 1929 г. это заболевание считалось сравнительно редким и во всей 
мировой литературе было описано лишь 273 случая описторхоза чело- 
века. 

1929 г. оказался переломным в изучении описторхоза. Е экспе- 
диции К. И. Скрябина и наблюдениями тобольских врачей Р. К. Окуло- 
вой и А. В. Светлова было установлено распространение описторхоза 
среди населения ряда районов, расположенных в бассейнах рек Оби и 
Иртыша. В печени, желчном пузыре и поджелудочной железе человека 
паразитируют, как правило, сотни, тысячи, а иногда и десятки тысяч 
описторхисов. 

Описторхоз поражает не только человека, но и плотоядных живот- 
ных. До недавнего времени он был установлен у кошек, собак и пушных 
зверей зооферм, но в 1953 г. А. Н. Каденации сообщил о наличии 
Ор${йогс$ |еЙйтеиз у диких пушных зверей в ее Е. 
Так была доказана природная очаговость этого гельминтоза. 

Наряду с весьма широким распространением описторхоза среди лю- 
дей и млекопитающих животных, отмечается весьма значительная инва- 
зированность личинками описторхисов и рыб Западной Сибири. В част- 
ности, мы обнаружили их у 90% язей в возрасте 6—-8 лет, причем коли- 
чество личинок в одной рыбе достигало более 2000 экземпляров. 

Столь высокая экстенсивность и интенсивность описторхозной инва- 
зии рыб является одной из причин, обусловливающих легкость зараже- 
ния описторхозом людей и животных. 

Еще в 1927 г. К. И. Скрябин с сотрудниками обнаружил местные 
заболевания описторхозом в бассейне рек Дона и Донца. Позднее 
Е. С. Шульман с сотрудниками при изучении гельминтофауны населе- 
ния Украины открыл значительные очаги описторхоза в бассейне Днепра. 


: Еще в 1941 г. Е.Н. Павловский предлагал автору статьи заняться вопросом 
природной очаговости описторхоза. (Прим.— ред) 
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Долгое время не поступало никаких сведений о наличии описторхоза 
в бассейне Камы, но в 1950 г. М. М. Мульменко сообщил, что им обна- 
ружен описторхоз у населения некоторых районов, расположенных по 
притокам Камы. 

Федорова еще в 1952 г. обнаружила его у астраханского рыбака; 
А. С. Иванов (1946) распознал описторхоз у 2 местных жителей и обна- 
ружил наличие личинок описторхисов у рыб Волги, в том числе у воблы. 

Одиночные местные случаи описторхоза отмечены в бассейне реки 
Северной Двины и в Карело-Финской ССР. 

Таким образом, в настоящее время в СССР выявлены 3 основных 
очага описторхоза: бассейны рек Оби и Иртыша, Днепра и Камы. 

Большое значение проблемы описторхоза определяется не только 
широким распространением этого заболевания среди населения некото- 
рых районов, но и тем, что в ряде случаев оно протекает при выражен- 
ных и даже тяжелых клинических явлениях. Наиболее часто при опистор- 
хозе встречаются ангиохолит и дискинезия желчных путей; нередко раз- 
вивается гепатит, обычен хронический панкреатит. У отдельных больных 
бывает цирроз печени. 

Связь цирротических изменений печени с паразитированием в ней 
описторхисов доказана патологоанатомическими наблюдениями при есте- 
ственном и экспериментальном описторхозе. Так, например, нами совме- 
стно с М. К. Гиндце установлено, что у морской свинки при интенсивной 
описторхозной инвазии цирроз с развитием соединительной ткани между 
дольками печени и внутри их развивается уже через месяц после зара- 
жения. 

При описторхозе функциональные и органические изменения насту- 
пают не только в гепатобилиарной системе и в поджелудочной железе, 
в которых паразитирует Ор$йогс!5 |ейтеиз, но и в желудке, двенадца- 
типерстной кишке и других органах, хотя в них эти сосальщики не оби- 
тают. Ряд функциональных изменений наблюдается также со стороны 
нервной системы. Эозинофилия крови и положительная аллергическая 
кожная реакция Винникова говорят об аллергической перестройке орга- 
низма при данном заболевании. 

Следовательно, описторхоз является заболеванием всего организма. 
Есть основания думать, что он создает некоторые, с нашей точки зрения 
небольшие, предпосылки для развития первичного рака печени и подже- 
лудочной железы. Так, по наблюдениям Л. Н. Переводчиковой и 
А. Г. Тутолмина, в очаге описторхоза первичный рак печени встречается 
чаще, чем в районах, где нет описторхоза. 

Описторхоз является причиной массового падежа ценных пушных 
зверей. 

В результате проведенных работ изучены клиника, патологическая 
анатомия и патогенез описторхоза, найдены препараты, убивающие 
описторхисов в организме человека и животных, выявлены виды рыб — 
вторых промежуточных хозяев описторхисов, установлен промежуточный 
хозяин — пресноводный моллюск ВИйута [гас; изучено влияние раз- 
личных способов обработки рыбы на жизнеспособность метацеркариев 
описторхиса. 

Установленные данные создают предпосылки для организации актив- 
ной борьбы с описторхозом, которая должна основываться на проведе- 
нии комплекса лечебнсо-профилактических мероприятий. 

В 1949 г. для лечения описторхоза нами было предложено интенсив- 
ное введение препаратов трехвалентной сурьмы. Эффективность этого 
метода была доказана в эксперименте и клинике. Однако он обладал 
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существенными недостатками: проведение его могло осуществляться 
только в стационаре, в части случаев наблюдались побочные явления. 

Поэтому встал вопрос об изыскании болес простого способа лечения. 

Еще в 1941 г. в отделе паразитологии (зав. — акад. Е. Н. Павлов- 
ский) Всесоюзного института экспериментальной медицины мы экспери- 
ментально доказали, что гексахлорэтан при описторхозе кошек обладает 
гельминтоцидными свойствами. После Великой Отечественной войны мы 
продолжили опыты с гексахлорэтаном и предложили испытать его аспи- 
ранту нашей клиники Н. Е. Ковалеву. 

Н. Е. Ковалев воспользовался для своих опытов предложенным 
нами новым экспериментальным методом — работой с собакой с конце- 
вой Ффистулой общего желчного протока, наложенной по способу 
И. П. Павлова. 

Это дало возможность с предельной точностью учитывать эффектив- 
ность примененного лечения посредством подсчета живых и мертвых 
описторхисов, отходящих с вытекающей наружу желчьк. 

Н. Е. Ковалев доказал, что при описторхозе эффехтивны не только 
большие дозы гексахлорэтана (0,5 г/кг), как мы думали раньше, но и 
дозы значительно меньшие: 0,1—0,2 г/кг и даже 0,05 г/кг. При дозе 
0,1—0,2 г/кг у собаки отходит до 90% и более описторхисов. 

На основании этих исследований был разработан очень простой ме- 
тод лечения описторхоза гексахлорэтаном, который назначали внутрь 
в течение 2 дней; общая доза препарата — 0,2 г/кг (взрослым 6—8 г 
в день в 3 приема). 

Побочные явления ничтожны и выражаются лишь в легкой головной 
боли и головокружении. Лечение можно проводить в любой обстановке. 
Предварительные данные показали, что приблизительно у 30% больных 
после |—2 циклов лечения инвазия а и у такого же процента 
лиц снижается ее интенсивность. 

Таким образом, уточнен способ лечения этого заболевания, который 
хотя еще и не может полностью удовлетворить нас, но весьма полезен 
не только для оказания помощи больному, но и для проведения массо- 
вых оздоровительных мероприятий. 

Оправдались слова акад. Е. Н. Павловского, который, основываясь 
на наших экспериментах 1941 г., в 1951 г. писал: «Имеются все основа- 
ния полагать, что применение гексахлорэтана приведет к разрешению 
вопроса лечения описторхоза человека, домашних животных и разводи- 
мых пушных зверей». ! 

Наша задача снабдить гексахлорэтаном периферию, внедрить его 
в широкую медицинскую практику, усовершенствовать методы его на- 
значения. 

Вместе с тем следует продолжать изыскание новых, более совер- 
шенных методов лечения описторхоза. 

Необходимо поставить вопрос о массовом лечении гексахлорэтаном 
больных описторхозом кошек, собак и пушных зверей. 

Второй задачей является организация санитарного контроля за пи- 
щевыми предприятиями и рыбозаводами. 

Самого пристального внимания заслуживают наблюдения А. М. Шу- 
миловой (1952) над действием на личинок описторхисов различных спо- 
собов замораживания рыбы. Оказалось, что при температуре — 40° ли- 
чинки в рыбе погибают через 2—3 часа и при этом пслностью сохра- 
няются высокие вкусовые и пищевые свойства продукта. 

Массовое устройство холодильников, дающих возможность столь 


ТЕ. Н. Павловский. Учебник паразитологии человека. Медгиз, 1951, стр. 144. 
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быстро обезвредить рыбу, безусловно, имеет большое значение в борьбе 
с описторхозом. Следует поставить вопрос о снабжении ими рыбозаво- 
дов Сибири, Украины и др. 

Одним из важных мероприятий в борьбе с описторхозом является 
охрана водоемов от фекального загрязнения. Особенно тщательно сле- 
дует осуществлять это мероприятие в отношении затонов, стариц, зали- 
вов, которые часто являются местом стоянки судов и вместе с тем изоби- 
луют моллюсками ВИйутша (еасШ и карповыми рыбами. 

Биология и экология моллюска ВИийута [еасШ изучены еще весьма 
недостаточно, а способы борьбы с ним совсем не разработаны. Необхо- 
димо рекомендовать разработку этих тем сотрудникам кафедр биологии 
Омского, Томского, Молотовского, Киевского, Днепропетровского меди- 
цинских институтов. 

Успеха в борьбе < описторхозом ‘нельзя достигнуть без санитарно- 
просветительной пропаганды, Которая должна проводиться изо дня 
в день. Отдельные лекции и беседы малоэффективны. Безусловно, необ- 
ходимо участие в этой работе педагогов. Школьно-санитарные врачи 
должны позаботиться, чтобы каждый учащийся знал об опасности упот- 
ребления в пищу сырой рыбы. 
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В конце 1952 и в начале 1953 гг. среди обращавшихся в районную 
больницу были выявлены отдельные больные описторхозом. Диагноз 
устанавливался лаборантом районной противомалярийной станции 
К. М. Загравской. 

В конце июня в одном селе было обнаружено еще несколько случаев 
описторхоза, после чего облздравотдел направил в это село бригаду, 
в которую входил лаборант областной противомалярийной станции 
А. Г. Пилипенко. Выборочным обследованием населения описторхоз был 
обнаружен у 80 человек из 105 обследованных; по другим селам из 86 
обследованных описторхоз был установлен у 9. 

До 1953 г. на Украине считали, что имеется очаг этого гельминтоза 
по нижнему течению Днепра (Е. С. Шульман, С. М. Вишневская, 
Б. Л. Затуренская и М. С. Парецкая, 1938; Е. С. Шульман и др., 1946) 
и ряд мелких очагов в других местностях Украины (С. С. Шульман и 
С. М. Вишневская, 1939; В. М. Гефт, 1939; М. П. Чупринский, 1950, 
и др.). Единичные местные заболевания описторхозом, . выявленные 
в послевоенные годы в местах, аналогичных по своим природным особен- 
ностям — лесостепному ландшафту данной области не представляли, как 
это вытекало из обследований, сколько-нибудь выраженных очагов; ука- 
занные выше случаи не привлекали сначала к себе должного внимания. 

Тотчас же по обнаружении очага описторхоза в одном селе туда был 
направлен Е. С. Шульман для организации с помощью работников, 
выделенных институтом, облздравотделом и райздравотделом, широкого 
обследования населения на описторхоз и массового планового лечения 
больных описторхозом. Работа в очаге проводилась нами в основном 
с середины июля до середины октября 1953 г., одновременно велась об- 
следовательская и отчасти лечебная работа и в других селах района. 
Работа эта продолжалась, но в меньшем объеме до конца 1953 г. 

При исследовании фекалий нами применялся обычный метод всплы- 
вания яиц. паразитов в насыщенном растворе поваренной соли по Фюлле- 
борну. Для обнаружения яиц описторхиса наилучшим оказалось иссле- 
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дование осадка смеси после 7—12-часового ее отстаивания обязательно 
в очень тонком большом: мазке. Повторное обследование также значи- 
тельно повышало показатель заболеваемости; из 1565 человек. обследо- 
ванных нами однократно, в селе описторхоз был обнаружен в 49,14%, 
а при повторном обследовании —у 235 человек из 786, давших при пер- 
вичном обследовании отрицательный результат. Процент зараженности, 
таким образом, увеличился до 61,1. Аскаридоз был установлен у 29,3%, 
трихоцефалез —у 6,2%, карликовый цепень — у 0,4% населения. 

Сравнивая результаты применения метода Фюллеборна и упрощен-. 
ного нами способа наслаивания по Горячеву при проведении 132 анали- 
зов, мы убедились, что метод Горячева повышает эффективность обсле- 
дования; в менее интенсивных случаях инвазии эффективность его воз- 
растает еще больше. В нашем упрощении в пробирке и без воронки 
с использованием насыщенного раствора поваренной соли метод Горя- 
чева оказался не более сложным, чем метод Фюллеборна. ! 

Исследование небольшого числа проб фекалий по Столлу. показало, 
что в 47 пробах 100—200 яиц описторхиса на | смз фекалий было 
в 14 случаях; средняя степень — от 200 до 1000 яиц —-в 24 случаях и 
высокая интенсивность — более 1000 в 1 см? — в 9 случаях; в 2 случаях 
найдено 4730 и 7475 яиц на 1 <смз. 

При сравнении результатов исследования 23 случаев по Фюллеборну 
и Столлу оказалось, что в 1 препарате по Столлу обнаруживается 
в среднем в 4,2 раза больше яиц, чем в осадке по Фюллеборну. Наме- 
чается известное соответствие между числом яиц из осадка по методам 
Фюллеборна и Столла. Так, 1—3 яйцам описторхиса в одном препарате 
по Фюллеборну соответствовало 100—500 яиц на 1 смз по Столлу 
(в 13 случаях из 15), 4—8 яйцам по Фюллеборну — 730—2500 яиц по 
Столлу, 10 и более яиц по Фюллеборну — 2150—1475 яиц в 1 смз по 
Столлу. Таким образом, подсчет яиц по методу Фюллеборна при коли- 
честве яиц более 3 может дать некоторое ориентировочное представле- 
ние о наличии в данном случае более интенсивного заражения. 

Среди обследованных детей до 14 лет было 442, поражены опистор- 
хозом — 53,4%; подростков было 137, заражены — 58% и взрослых — 986, 
заражены — 71,9% (равномерно мужчины и женщины). На рис. 1 по- 
казано, что с возрастом зараженность увеличивалась, но уже в возрасте 
от | до 3 лет она достигает 33,7%, у мужчин 70 лет и старше заражен- 
ность падает до 46,6%, что, возможно, связано с прекращением инвазии; 
у женщин этого не наблюдается, очевидно, в связи с пробой рыбы при 
приготовлении ее в пищу. 

Село Д. (рис. 2) расположено на 3 рукавах реки. Улицы села идут 
в основном вдоль этих рукавов. Обследованием было охвачено населе- 
ние 466 дворов и лишь в 27 не был онаружен описторхэз. Пораженность 
по улицам (рис. 3) на всем протяжении села неодинакова. Меньше за- 





1 В описании автора метод Горячева (1947) состоит в следующем: в цилиндр 
диаметром 2,5—3 см и высотой 18—20 см наливают 80—100 мл насыщенного раствора 
азотнокислого калия или хлористого натрия; отдельно 0,5—1| г кала размешивают 
в 20—25 мл дестиллированной воды; полученный жидкий кал процеживают через ме- 
таллическое сито (или марлю), надетое на воронку, и осторожно фильтруют в цилиндр, 
избегая перемешивания кала и солевого раствора; по‘мере отстаивания на дно 
цилиндра оседают яйца описторхиса; через 2—3 часа верхний слой кала из 
цилиндра отсасывают пипеткой, оставшийся раствор отстаивают 12—20 часов или цен- 
трифугируют; осадок исследуют под микроскопом. При исследовании после отстаива- 
ния по Фюллеборну в капле осадка обнаруживали 1—2 яйца, а описанным выше мето- 
дом — 25—50 яиц, при центрифугировании же 75—150 яиц; основное преимущество ме- 
тода — микропрепарат, приготовленный из осадка, получается светлым и яйца ясно 
заметными. Я ' 
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ражено было население, живущее на улицах, расположенных по южному. 
рукаву реки. Наименьшая зараженность описторхозом была на хуторе, 
находящемся в 7 км от реки. Сравнительно мало поражено было насе- 
ление небольшого школьного участка. Наибольшее число больных жило 
на улицах, идущих вдоль северного речного рукава, оссбенно богатого 
водной растительностью. На Подгорной улице и улице Нижняя Корчевка 
имелось также большое число больных. На улице Верхняя Корчевка, 
идущей параллельно Нижней Корчевке, но дальше от реки, было пора- 
жено только 17% дворов. | 

Из обследованных 12 кошек методом вскрытия по акад. К. И. Скря- 
бину лишь 1 (в возрасте 6 месяцев) не была заражена опистсрхозом. 
Число паразитов у зараженных кошек колебалось от 926 до 1655. До 





77 46 74 ГИ 099 2029 099 49-49 80-99 60-8970 и 
| старше 
Рис, 1. Зараженность описторхозом и аскаридозом населения 
села Д. 


1 — поражение женщин; 2 — поражение мужчин; 3 — средняя пораженность 
описторхозом; 4 — средняя пораженность аскаридозом. 


100 паразитов было у | кошки, от 100 до 300 — у 2, от 300 до 1000 — 
у би больше 1000 — у 2. Последние были доставлены из дворов, нахо- 
дящихся вблизи реки. Значительной интенсивностью заражения отлича- 
лась кошка, доставленная с улицы Черный хутор, со двора, расположен- 
ного довольно далеко от реки. 

У 8 из 11| зараженных кошек`нами было проведено исследование 
фекалий, добытых из прямой кишки, по методу Столла с одновременным 
исследованием по Фюллеборну так, как это принято было нами при об- 
следовании населения. Оказалось, что на 1 см3 фекалий приходилось от 
100 до 3300 яиц, причем при пересчете на | паразита незначительное 
число на | см? (0,6—0,8) было как при относительно малом (171), так и 
при большем общем числе паразитов (460 и 837); большее же количе- 
ство яиц на`одного паразита (2,5—2,8) также наблюдалось как при от- 
носительно малом числе паразитов (120), так и при 1167; при этом мы 
не учитывали отдельные экземпляры описторхисов со слабо разветвлен- 
ной маткой или с полным отсутствием в ней яиц. 

Результаты исследования фекалий по Столлу и по Фюллеборну по- 
казали, что в препарате по Столлу обнаруживается в среднем в 3 раза 
больше яиц, чем по Фюллеборну; это приближается к установленному 
нами соотношению при сравнении данных методов при исследовании 
фекалий людей. | 
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(Цифры указывают число больных описторхозом). 


При изучении 112 экземпляров моллюсков ВИйута ([еасш уз (27%) 
были найдены церкарии, морфологически сходные с церкариями 
Ор$йогсйа$ |е!теиз. Моллюски были взяты в августе в реке Ворскле 
на глубине до 0,5 м в местах, где преобладали аир, трехдольчатая ряска, 
стрелолист, лягушатник и зеленые водоросли из семейства рузпетасеае. 
Моллюски держались в скоплениях водорослей. В 42 экземплярах 
Випутща 1ещасшаа церкариев описторхиса обнаружено не было. В ок- 
тябре 1953 г. при просмотре 40 кг зеленых водорослей и роголистника 
са о всего 29 экземпляров битиний, из них лишь | экземпляр 

. [еасм. | 
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Рис. 3. Зараженность описторхозом и аскаридозом населения различных 
улиц села Д. 
1 — зараженность' описторхозом; 2 — зараженность аскаридозом. 


При исследовании карповых рыб, в том числе 7 язей весом от 350 
до 455 г, 16 плотиц весом от 55 до 125 ги 5 мелких карасей, заражен- 
ными метацеркариями Ор15{Йогсй1$ {еЙпеиз оказались все язи (с 16—1020 
экземплярами метацеркариев), 4 плотвы (со ‹редней зараженностью 
в 2,5 метацеркария); караси заражены не были. Принадлежность мета- 
церкариев к Ор15{йогсй5 |еЙйтеиз определялась по морфологическим при- 
знакам. 

Пути распространения описторхоза представляются нам в следую- 
щем виде. 

Весной паводок затапливает значительную часть села, особенно 
в некоторые годы (в том числе в 1952 г.). При этом речная вода за- 
грязняется яйцами описторхиса, выделенными как больными людьми, 
так и зараженными кошками и, вероятно, собаками, а предположительно 
и свиньями. Такое же загрязнение речной воды происходит и при лив- 
‘нях. Нередко загрязняют реку дети. Кошки ежедневно выходят к берегу 
реки, как только рыбаки заканчивают лов и бросают на прибрежной 
траве выбранные из сетей мелкие рыбешки. При этом фекалиями кошек 
загрязняется непосредственно прилегающая к берегу полоса суши. 

В месте расположения села река и ее рукава очень извилисты, те- 
чение медленное, русло во многих местах почти сплошь заросло густой 
растительностью. Все это способствует заселению реки моллюсками 


455 


В. [еас№ш. В зоне села река изобилует рыбой (язь, линь, карась и особенно 
плотва, составляющая до 3/; улова в течение 5 месяцев). 

Рыбу ловят и зимой. Среди населения одни семьи периодически ло- 
вят рыбу для себя, другие едят рыбу редко. Рыбу ловят по выходным 
дням, добывая около 2 кг ее за один день. В среднем за год в таких 
семьях на каждого члена семьи приходится примерно до 10 кг рыбы, 
в том числе 7,5 кг плотвы. В других семьях приходигся в среднем по 
2 кг рыбы в год на человека. 

Население употребляет рыбу в пищу в вареном, жареном, малосоль- 
ном, пареном и сыром виде. Прожаривается рыба нередко недостаточно. 
При приготовлении малосольной рыбы ее очищают от внутренностей, 
пересыпают сухой солью и употребляют в пищу через короткие сроки 
или кладут разрезанную и очищенную от внутренностей рыбу на непол- 
ные сутки в не очень соленую воду и затем едят; это — так называемая 
«надсырь». Дети, выбирая мелкую рыбу, отрывают ей голову и едят сы- 
рой. То же нередко делают и взрослые во время лова рыбы. Все это 
определяет столь значительное распространение описторхоза среди насе- 
ления обследуемого села. Кошки заражаются и при непосредственном 
вылавливании мелкой рыбы у кромки берега. 

Возможным, но еще не обследованным нами источником’ распро- 
странения описторхоза, являются выдры, разводимые в месте расположе- 
ния села и охраняемые от истребления. 

Обследование, проведенное экспедиционным отрядом Украинского 
института малярии и медицинской паразитологии в одном районе сов- 
местно с районной противомалярийной станцией и при участии лаборан- 
тов, прикомандированных из разных районов области, обнаружило зара- 
женность описторхозом во всех других 28 обследованных населенных 
пунктах, расположенных по течению реки и ее притока или поблизости 
ОТ НИХ. 

Всего из 4941 обследованного в этих населенных пунктах заражен- 
ных описторхозом оказалось 388. В пунктах, расположенных вверх по 
течению реки, население оказалось более пораженным, но в значитель- 
но меньшей степени, чем в селе Д. Чем выше расположено село по тече- 
нию реки, тем зараженность описторхозом его жителей более резко сни- 
жается. 

Из 4 кошек, доставленных из села Я., 2 были поражены описторхо- 
зом с числом паразитов — 2 и 245 экземпляров; у 1 кошки из села Б. Ш. 


имелось 480 паразитов. Кошка из села К., расположенного на реке, ока- 


залась инвазированной 386 описторхисами. Из. обследованных в этом 
селе 190 человек описторхозом были заражены 8,4%. 

При обследовании населения в двух селах соседнего района, распо- 
ложенных в5км отД. ниже по течению реки, описторхоз был обнаружен 
у 353 иу 146 человек — соответственно 38 и 20% зараженности. Про- 
веденное по указанию областной малярийной станции обследование на- 
селения сел, расположенных дальше вниз по течению реки, заражен- 
ных описторхозом не обнаружило. 

На основании уже имеющихся данных можно считать, что главным 
очагом описторхоза является село Д. с расположенными на расстоянии 
5—10 км от него вверх и вниз по течению ближайшими селами. Вверх 
по течению у села Я. дно реки становится по преимуществу песчаным 
с очень бедной водной растительностью; количество карповых рыб 
выше Я. сильно падает. Этим, возможно, объясняется резкое падение 
зараженности населения описторхозом в селах, расположенных вверх по 
течению в 10 км от села Я. Однако в анализе распространения опистор- 
хоза в различных населенных пунктах района (а также соседнего рай- 
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она) должно быть учтено. весеннее продвижение рыбы вверх по течению 
и осеннее — вниз, когда по рассказам местных жителей, мочка конопли 
«глушит» рыбу — она не удерживается на месте и ее сносит вниз по тече- 
нию на большое расстояние; вэто время рыба настолько мало подвижна, 
что дети ловят ее руками. Должно быть также учтено, что рыба из 
сел Д., С., К. и Я. попадает на базар в районный центр (село Б. П.) и 
продается на ближайшей железнодорожной станции. 

Проведенное нами при участии местных врачей обследование со- 
стояния здоровья 802 лиц, зараженных описторхозом, в селе Д. показало 
отсутствие выраженных жалоб лишь у 9%. У остальных преобладаю- 
щими жалобами были боль в правом подреберье, тошнота. В ряде слу- 
чаев отмечались головокружение, общая слабость, быстрая физическая 
и умственная утомляемость, слюнотечение (чаще у детей); некоторые 
бсльные жаловались на слабость зрения, боли в мышцах спины и конеч- 
ностей; понос и запоры были редки. При пальпации в значительном 
числе случаев в области желчного пузыря отмечались боли, однако уве- 
личение печени было всего лишь у 10% обследованных. Таким образом, 
у большинства больных можно было поставить диагноз ангиохолита и 
холецистопатии и в относительно неболышом числе случаев — гепатита. 
Этиологическим моментом, несомненно, являлся описторхоз. За счет 
описторхоза надо отнести и другие из указанных выше жалоб, хотя не- 
обходимо принять во внимание также наличие аскаридоза у 29,3% жи- 
телей села Д. 

Основные оздоровительные мероприятия проводились в селе Д. как 
наиболее пораженном очаге. 

Всего в этом селе лечению был подвергнут 891 больной (в районной 
и участковых больницах — 89 ‘больных и в организованном нами времен- 
ном полустационаре — 802). Прежде чем развернуть плановую дегель- 
минтизацию при описторхозе, которая ранее нигде не проводилась, мы 
‚лечили гексахлорэтаном по методу Н. Н. Плотникова 4 больных; у 3 из 
них никаких побочных явлений не было, у | же (с лабильностью сер- 
дечной мышцы) наблюдалось некоторое ослабление сердечной деятель- 
ности. В дальнейшем больные с теми или иными отклонениями со сто- 
_ роны сердечно-сосудистой системы направлялись, как правило, в боль- 
НИЦЫ. 

Возраст лечившихся больных колебался от 2 до 78 лет. 

Плановая дегельминтизация гексахлорэтаном больных в селе Д. 
была начата нами 29/УП 1953 г. в помещении школы и продолжалась 
до 20/УПТ, после чего проводилась в другом помещении; все было закон- 
чено 18/ЛХ. Среднее число больных, пропускаемых через полустационар 
в день, было 12; но из 51 дня функционирования полустационара в те- 
чение 17 дней лечилось ежедневно от 20 до 35 больных. 

В первую очередь дегельминтизация. была проведена у детей, стари- 
ков и инвалидов, не занятых на полевых работах. Колхозников лечили, 
по мере возможности, в перерывы полевых работ. 

Побочные явления при лечении больных описторхозом в полустацио- 
наре отмечались относительно часто, но выражались лишь в несильных 
и скоро проходящих головных болях и головокружении, сонливости, 
иногда брадикардии. Лишь у 4 больных из 802 леченных побочные явле- 
ния были сильными; 2 раза были рвоты, не прекращавшиеся 2 суток, 
2 раза больные жаловались на длительные боли в эпигастральной обла- 
сти. Во всех случаях было нарушение больными диэты — употребление 
в пищу кислых продуктов (соленых огурцов и помидоров). 

Общий результат дегельминтизации мы могли наблюдать лишь 
в течение относительно короткого периода — всего 1—2 месяца. При 
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выборочном, преимущественно однократном контрольном обследовании 
209 больных, леченных гексахлорэтаном, яиц описторхиса не было най- 
дено у 49, т. е. в 23,5ф$. Нами применялся лишь однодневный метод 
лечения и без повторения его через месяц. 

При выборочном опросе и осмотре 166 больных, проведенных Шуль- 
‘маном, было установлено (рис. 4), что у 31 человека (18%) не было 

жалоб ни до, ни после лечения. 

106 У этих лиц в некоторых случаях 

7 при отсутствии жалоб наблюда- 
лось до лечения увеличение пе- 
чени. Из 135 человек, у которых 
до лечения имелись те или иные 
из отмеченных выше жалоб, 
у 105 (77,7%) самочувствие по- 
сле лечения улучшилось, причем 
у 91 человека наступило резкое 
улучшение: полностью исчезли 
боли в правом подреберье, тош- 
нота, слабость, резко улучшился 
аппетит, больные стали прибав- 
лять в весе; лишь у 27 больных 
самочувствие после лечения не 
улучшилось, а у 3 больных 
(2,3%) ухудшилось. 

Больная П., после дегельминтиза- 
ции за 2 месяца прибавила в весе 7 кг. 
Больная М. прибавила за то же время 
4 кг. Больная С. отмечала значительное 
улучшение зрения, у нее исчезла утом- 
ляемость. Больной Б., 62 лет, отмечает 


резкое улучшение общего самочувствия, 


рии ры: исчезновение общей слабости. Боль- 
. 4. ффективность лечения цой С. отмечает, что у 4 трактористов 


больных описторхозом гексахлорэтаном. его бригады был описторхоз; до лечения 


а — всего опрошено; б — хорошее самочувствие до а и в пра- 
и после лечения; в^ плохое самочувствие до лече- ОНИ я НЕЕ ох =. а 
ния; г — после лечения самочувствие улучшилось5  ВОМ Подреберье и часто не выходили 
д — самочувствие не улучшилось; е — самочувствие по 2—3 дня на работу; после дегель- 
ухудшилось. минтизации ни разу на боли не жа- 


ловались. 


17 


— 


Э 


ААА 


МХ 
ое 
5 


< 
< 
= 


м 


м 


ЭЬ 


< 
=> 
© 


У небольшой части больных при дегельминтизации гексахлорэтаном 
отходили аскариды и острицы. 

При соответствующих показаниях больные подготавливались к де- 
гельминтизации предварительным проведением короткого курса введе- 
ния глюкозы — через рот или внутривенно. После дегельминтизации 
больным назначались витамины, хлористый кальций, раствор сернокис- 
лой магнезии и другие средства, показанные в качестве общепатогене- 
тического лечения при заболеваниях печени и желчных путей. 

По принятому решению исполнительного комитета районного Совета 
_ Депутатов трудящихся в селе Д. были проведены общесанитарные меро- 
приятия: очистка дворов, упорядочение и устройство уборных, устрой- 
ство новых шахтных колодцев с бетонированным срубом и др. Было 
проведено несколькс рейдов по обследованию санитарного состояния 
села. Вопрос о мероприятиях по борьбе с описторхозом и другими гель- 
минтозами вторично слушался на заседании исполкома Райсовета и не- 
сколько раз на заседании Пленума сельсовета. Облздравотдел издал мас- 
совым тиражом составленные нами листовки по профилактике опистор- 
хоза и других гельминтозов среди населения. Экспедиционная база 
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в селе Д. стала школой лаборантов для всей области. Обследование на- 
селения и вызов больных для лечения обеспечивались несколькими 
медицинскими сестрами, попеременно прикомандировываемыми райздрав- 
отделом для работы в селе Д. из других врачебных участков и из рай- 
онной больницы. Найболее действенным методом контроля за измене- 
нием общего состояния больных после лечения явился подворный вра- 
чебный обход, производившийся Е. С. Шульманом; ежедневно удавалось 
за один обход опросить и осмотреть от 30 до 60 больных. В сентябре 
при участии врача отряда (К. Е. Гроза) была проведена массовая де- 
гельминтизация от аскаридоза школьников санкафеном. 


Выводы 


1. Обследование на гельминтофауну должно проводиться в каждом 
населенном пункте с использованием методики, позволяющей, наряду 
с другими гельминтозами, обнаруживать и описторхсз (исследование 
осадка по Фюллеборну после длительного отстаивания и в тонком 
мазке). 

2. Необходимо углубленное изучение промежуточного и дополни- 
тельных хозяев описторхоза в очагах описторхоза. 

3. Необходима плановая дегельминтизация собак и кошек, заражен- 
ных описторхозом. 

4. Необходимы санитарно-просветительная массовая работа, широ- 
кие общие санитарные мероприятия и плановая дегельминтизация, а так- 
же поиски более эффективных противоописторхозных средств. 
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К ВОПРОСУ ОБ ОБЕЗВРЕЖИВАНИИ ПОЧВЫ 
ОТ ЯИЦ АСКАРИД 


3. Г. Василькова и В. А. Набоков 


Из Института малярии, медицинской паразитологии и гельминтологии Министерства’ 
здравоохранения СССР (дир. — проф. П. Г. Сергиев) 


В эпидемиологии ряда гельминтозов бсльшое значение имеет за- 


грязнение яйцами гельминтов почвы дворов, садов, огородов, особенно 
в сельских местностях. 


На поверхности почвы яйца быстро погибают весной и летом от сол- 
нечной радиации, высокой температуры почвы, достигающей 40° и выше, 
и от высыхания (Н. П. Шихобалова и Л. И. Городилова, 1945; Н. П. Ши- 
хобалова и Е. С. Лейкина, 1945; С. Л. Альф, 1949; 3. Г. Василькова, 
1950, и др.). | 

_ В затененных местах и на глубине 2 см и более яйца аскарид раз- 
виваются до инвазионной стадии и выживают много месяцев. 

Зависимость экстенсивности и интенсивности аскаридоза от степени 
загрязнения почвы дворов яйцами гельминтов отмечается во многих ра- 
ботах (К. И. Скрябин, 1925; Е. Н. Павловский, 1929; О. М. Белозерова 
и 3. В. Крылова, 1945; 3. Г. Василькова и О. М. Белозерова, 1948, и др.). 

В борьбе с аскаридозом огромное значение имеют мероприятия по 
охране внешней среды от загрязнения нечистотами, а также дегельмин- 
тизация загрязненных участков почвы в тех случаях, когда не удается 
предупредить загрязнение внешней среды. 


Дегельминтизация почвы — одна из наиболее сложных и актуальных‘ 


проблем советской гельминтологии — не разрешена до настоящего вре- 
мени. } 


Трудность дегельминтизации внешней среды вообще и почвы, в частности, зависит 
от степени санитарного состояния селений и от особенностей биологии паразитиче- 
ских червей: большая их плодовитость, длительность паразитирования в организме че- 
ловека, степень устойчивости яиц и личинок гельминтов к воздействию физических и 
химических факторов и др. 

Проблеме дегельминтизации внешней среды следует уделить особое внимание 
потому, что советская гельминтологическая наука подошла вплотную к разработке 
комплекса таких мероприятий, которые позволяют начать планомерное массовое 
истребление гельминтов на всех стадиях их биологического цикла, их девастацию, как 
писал акад. К. И. Скрябин еще в 1945 г. 

В нашей и зарубежной литературе имеется лишь несколько работ по дегель- 
минтизации почвы. В 1940 г. Е. А. Мясникова впервые предложила обрабатывать пол 
и навоз в свинарниках горячим воздухом (температуры до 170°) из специального аппа- 
рата, сконструированного инженером В. В. Зыковым. При обработке сухих и влажных 


фекалий струей горячего воздуха на расстоянии 2 см яйца свиных аскарид погибали 
через 10—30 секунд. 
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Бэрроуз (1943) применял горячий пар. В сконструированном им «паровом ящике» 
пар направлялся по трубкам с отверстиями. Выходя наружу, пар нагревал почву до 60? 


на глубину до 5 см и вызывал в течение 3—5 минут гибель всех яиц гельминтов, на- 
ходившихся в почве. 


С. Л. Альф (1950) предложила использовать аккумуляцию олучистой энергии 
солнца прозрачными материалами (стеклом, ацетилцеллюлозной пленкой и целлофа- 
ном). Солнечная радиация, проникая через прозрачный материал, нагревает почву на 
поверхности весной до 56°, летом до 68°, а на глубине 3—5 см весной до 40° и летом 
до 56°. Яйца аскарид на поверхности почвы под прозрачными укрытиями погибали 
весной через 3 дня, летом через 2—4 часа, а на глубине 3—5 см — через 30 дней после 
внесения их в почву весной и через 3—5 дней летом (на контрольном участке через 
30 дней на поверхности почвы погибали все яйца, а на глубине 3—5 см только 40%). 
На глубине 10 см под укрытиями яйца аскарид не погибали. 

Для обезвреживания почвы дворов все указанные методы малопригодны. 

Из химических средств С. Л. Альф (1951) для обработки почвы были испытаны 
формалин в разведении |:1 и дихлорэтан; яйца аксарид погибали в почве на глубине 
до 10 см при полном смачивании ее одним из названных выше препаратов с после- 
дующим закрыванием почвы ацетилцеллюлозной пленкой на 15 дней. 

Н. Г. Камалов (1950) предложил обезвреживать почву шахтот яиц и личинок 
анкилостомид поваренной солью, внося каждые 5—10 дней по 0,5—1 кг соли на 1 м? 
загрязненной почвы. 


Н. М. Свешникова (1949) получила эффективные результаты при обезвреживании 
корней растений от паразитических нематод путем обработки почвы эфирами диметил- 
дитиокарбаминовой кислоты, изготовленными в виде 20% дуста, который равномерно 
смешивался с почвой в дозе 350 г на 1 м?. 

Несомненно, заслуживает внимания и биологическая санация почвы при помощи 
почвенных грибов, обладающих способностью захватывать живущие в почве личинки 
анкилостомид и питаться ими. Ф. Ф. Сопруновым (1947) разработана методика куль- 
тивирования и применения почвенных грибов для ‘биосанации почвы шахт. 


Мы провели ряд экспериментальных наблюдений пс испытанию дей- 
ствия на яйца аскарид в почве физических средств и некоторых химиче- 
ских препаратов. 


Влияние высокой температуры на яйца аскарид, 
находящиеся в почве 


Мы применяли пламя, кипящую воду и водяной пар в лабораториях 
и в природных условиях. В лаборатории опыты проводились в ящике 
45 Х 45 см, высотой 20 см. В одной из торцовых стенок ящика были 
сделаны по вертикали одно над другим 4 отверстия на расстоянии 1, 3, 
5 и 10 см от поверхности земли, насыпанной в ящик; в эти отверстия 
в глубь почвы вставлялись длинные технические термометры. 

Из испражнений больных брались незрелые яйца аскарид; для опы- 
тов использовались и яйца с живыми личинками. Шо нескольку сотен 
яиц аскарид помещались на планктонные фильтры или смешивались 
с рыхлой суглинистой почвой. Часть материала размещалась на поверх- 
ности подлежащей обезвреживанию почвы и слегка засыпалась сверху 
землей; остальные пробы погружались в почву на глубину 2 см. 

‘'Термическая обработка почвы в лаборатории и на участках во дворе 
производилась равномерным прогреванием всего участка земли пламе- 
нем паяльной лампы. Прогревание. даже поверхностного слоя почвы про- 
исходило медленно и крайне недостаточно (рис. 1). 

Почва на поверхности и на глубине | см нагревалась через 10 ми- 
нут только до 45°, а через 15 минут — до 74°; при этом все яйца аскарид 
погибли. На глубине же 3 и 5 см почва нагревалась медленно: за 
10—12 минут температура почвы от 14° поднималась только до 15—17— 
19°. 20-минутное прокаливание почвы пламенем нагревалс ее на глубине 
3 см до 40°, а на глубине 5 см до 23°; яйца аскарид при этом в значи- 
тельном проценте сохраняли жизнеспособность. 
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Таким образом, замедленное прогревание почвы, большой расход 
горючего, а также сложность и небезопасность в пожарном отношении 
применения огня делают этот способ обезвреживания почвы мало при- 
годным в практических условиях. 

Кипящая вода из расчета 12,5 л на 1|м? поверхности почвы‘ крайне 
быстро остывала даже в момент применения (рис. 2). При заливании 
почвы кипящей водой температура на поверхности достигала 75°; на 
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время прогревания 8 минутах 


Рис. 1. Температура почвы при обработке огнем. 
1 — на глубине 1 см; 2 — на глубине 3 см; 3 — на глубине 5 см. 


5-й минуте она снижалась до 50°. При проникновении воды на глубину 
3 см от поверхности земли температура почвы. спустя 10 минут от на- 
чала опыта падала до 33°, удерживалась на этом уровне в течение 5 ми- 
нут, после чего постепенно снижалась. 

На глубине 5 см максимальная температура почвы в другом опыте 
спустя 20 минут от его начала была 20° и на этом уровне удерживалась 
до конца наблюдений. Еще ниже температура почвы была на глубине 
10 см. 

Яйца аскарид на поверхности почвы, непосредственно соприкасав- 
шиеся с горячей водой, все погибали. Однако при наличии даже тонкого 
слоя земли, защищающего яйца от непосредственного соприкосновения 
их с кипящей водой, гибели их не отмечалось. 
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Наблюдения, проведенные за действием крутого кипятка при при- 
менении его с целью уничтожения ‚аскарид в ночных горшках (что яв- 
ляется доступным мероприятием как в домашних, так и в больничных 


условиях), а также горячего 5% водного щелочного раствора показали 
одновременную гибель и самок, и яиц аскарид. 


Наиболее эффективные результаты были получены нами (так же 
как и другими авторами) при дегельминтизации почвы водяным паром. 
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Рис. 2. Температура почвы при обработке кипящей волой. 
1 — на глубине 1 см; 2 — на глубине 3 см; 3 — на глубине 5 см; 4 — на глубине 10 см. 


При применении предложенного Е. А. Мясниковой паро-воздушного де- 
гельминтизатора (сконструирован инженером В. В. Зыковым) нам не 
удалось получить в достаточном количестве пара, так как в конструк- 
ции прибора имелся ряд существенных недостатков. Из имеющихся паро- 
образователей мы остановились на аппарате инженера Б. П. Прохорова, 
являющемся основной частью конной подвижной душевой установки’ 
«АДУ» (рис. 3), используемой на санитарно-эпидемиологических и круп- 
ных дезинфекционных станциях. 


Прямоточный котел Б. П. Прохорова состоит из спирального змеевика, внутри 
которого находятся колосниковая решетка и топочное пространство для сжигания топ-- 
лива. Снаружи змеевик заключен в двустенный кожух; межстеночное пространство 
его используется для подогрева воздуха, поступающего в топку. Концы змеевика при- 
соединены к паросборнику, расположенному над котлом. Парообразователь снабжен 
необходимой арматурой для обслуживания. Ниже приводится техническая характеря- 
стика парообразователя. 
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Давление пара в котле ..... о Ох: 5 атм. 
Производительность котла по нормальному пару в час при 


работе. с сифоном ига че воры ла цель МФБ ЛК 
Поверхность цагреваскотва а оо а д 
Емкость котла (общая)....... ое Л 
Вес установки целиком (в том числе и вес котла 350 и Ай 
Предел высоты всасывания воды „ее... 0 м 


Указанный парообразователь соединялся длинным гибким шлангом со специально 
разработанным нами переносным паронагревателем почвы, которым закрывались уча- 
стки земли, обезвреживаемой от яиц аскарид. 

Опыты проводились совместно с энтомологом бассейновой противомалярийной 
станции канал Москва—Волга В. М. Старостиным на территории с супесчаным грунтом, 
Температура в почве на глубине 3, 5, 8, 10, 12, 15 см определялась специально изго- 
товленными стеклянными пирометрами. 
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Рис. 3. Конная подвижная установка „АДУ“, смонтированная для обезвреживания 
почвы от яиц аскарид. 


А — парообразователь Прохорова; В — паровой нагреватель почвы. / — паровая труба; 2 — муфта при- 
соединения; 3 — отверстие для термометра; 4 — ручка парового нагревателя почвы;. 5 — перфорированная 
паровая трубка. 


Для этого могут быть использованы агглютинационные пробирки или обыкновен- 
ные легкоплавкие стеклянные трубочки диаметром 0,5 см и длиной 7 см. Стеклянные 
трубочки запаиваются с одного конца с таким расчетом, чтобы на коние пробирки 
имелось утолщение, за которое привязывается прочная тонкая бечевка; с помощью ее 
пирометр вынимается из глубины или удерживается в почве на нужном расстоянии эт 
поверхности земли. 

В пробирки или трубочки насыпается до половины вещество с определенной 
точкой плавления, как например желтый воск (температура плавления 63—65°); твер- 
дый парафин (температура плавления 70—71°); нафталин (температура плав.ления 
80°); терпингидрат (температура плавления 102—103°). Затем открытые концы трубЭ- 
чек тщательно запаиваются. При изготовлении необходимо иметь стеклянные трубочки 
или пробирки по возможности одного диаметра и из одного и того же стекла. Стеклан- 
ные трубочки, равно как и агглютинационные пробирки, перед заполнением химическим 
веществом должны быть вымыты и высушены. 

Паронагреватель почвы представляет собой металлическую прямоугольную плот- 
ную коробку без дна длиной 60 и шириной 50 см со стенками высотой 20 см, имею- 
щую сверху две ручки для переноса и отверстия для термометров. Внутри коробки по- 
мещается змеевик. который внизу имеет отверстия для поступления пара в нагреза- 
тель. Описанный тип нагревания оказался наиболее удобным для работы и обеспечи- 
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вал при давлении пара в 4 атм. надежное обезвреживание почвы: температура на по- 
верхности почвы спустя | минуту после пуска пара достигала 80°. При этом все нахо- 
дящиеся на поверхности яйца аскарид резко деформировались. При действии пара 
в течение 10 минут температура почвы на глубине 10 см достигала 80° и все незрелые 
и зрелые яйца аскарид, помещенные в почве на глубине 3, 5, 8, 10 см, как правило, 
погибали. 


При сравнении скорости прогревания почзы влажным паром, пла- 
менем паяльной лампы и кипящей водой (рис. 4) видно, что наиболее 
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Рис. 4. Скорость прогревания почвы. 


а — глубина 3 см; б — глубина 5 см; в — глубина 10 см. /— водяной пар; 2 — огонь; 
3 — кипящая вода. 


эффективным является влажный пар и в отдельных случаях кипящая 
всда. Однако оба способа обезвреживания почвы в практических усло- 
виях являются и сложными, и громоздкими. Как частный случай, оправ- 
дывающий применение пара или кипятка для уничтожения яиц аскарид 
в гочве, может служить обезвреживание песка, предназначенного для 
игр детей в яслях, детских садах, где противопоказанс применение ка- 
ких-либо химических препаратов. 

Но проще обезвреживать песок путем замены его чистым 2 раза 
з летние месяцы или путем прогрева в течение дня на площадке, облу- 
чаемой солнцем (толщина слоя песка не более 2 см). 
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Действие химических средств на яйца аскарид в почве 


Опыты в лаборатории ставились в глиняных цветочных горшках 
диаметром 21 см (в среднем), высотой 15 см. В землю закладывались 
пробы с незрелыми и зрелыми яйцами аскарид в том же порядке, как 
это делалось при обезвреживании почвы высокой температурой. 

Мелкокапельное, равномерное орошение поверхности земли в цве- 
точных горшках растворами химических препаратов проводилось из 
пульверизаторов. Для 
крупнокапельного ороше- 
ния применялась лейка 
с мелкими отверстиями. 

В полевых условиях 
химические препараты 
разбрызгивались по по- 
верхности почвы подопыт- 
ных площадок размером 
15 Х 1,5 м. Земля пред- 
варительно взрыхлялась 
граблями на глубину их 
зубьев. 

Предварительные опы- 
ты для определения ско- 
рости проникновения жид- 
кости в суглинистую поч- 
ву и для установления 
необходимого количества 
жидкости, которое обеспе- 
чило бы достаточное ув- 
лажнение почвы на глу- 
бину 2 см, ставились в 
стеклянных кристаллиза- 
торах. | 
Скорость и глубина 
проникновения жидкости 
в почву зависят от расхо- 
т р т „, Да жидкости на единицу 

поверхности, величины 
бремя 6 минитах капель и структуры почвы 


Рис. 5. Глубина и скорость проникновения воды (рис. 5). При крупнока- 
в почву. Расход жидкости на 1 м? поверхности. пельном разбрызгивании 


/ — крупнокапельное разбрызгивание (10 л); 2 — мелкокапельное Препарата из расчета 10 л 
разбрызгивание (10 л); 3 — мелкокапельное разбрызгивание (5 л); на | м? обрабатываемой 


4 — мелкокапельное разбрызгивание (3 л). 
поверхности почва быстро 
смачивалась на глубину 2 см. Спустя 2 часа суглинистая почва была 
достаточно увлажнена на глубину до 4 см в силу капиллярности. 

В противоположность предыдущему опыту при мелкокапельном раз- 
брызгивании достаточное увлажнение суглинистой почвы достигалось 
только на глубине 1,5 см. Через 30 минут после разбрызгивания зона 
увлажнения достигала 2,2 см, через | час — 2,3 см; глубже этой отметки 
жидкость в почву не проникала. , 

Эти результаты соответствовали данным, полученным при наблюде- 
ниях за скоростью проникновения жидкости до дна кристаллизатора и 
за размерами увлажненной поверхности. Опыты показали, что непосред- 
ственно после крупнокапельного опрыскивания половина площади дна 


Глубина проникновения 6 см 
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кристаллизатора оказалась сильно увлажненной. Спустя 30 минут смо- 
ченная поверхность увеличилась до 75%, через | час — до 95%, а через 
2 часа — до 99,8%. При мелкокапельном опрыскивании соответственно 
были отмечены следующие цифры: 11, 37, 40 и 60%. 

При мелкокапельном разбрызгивании на | м” обрабатываемой по’ 
верхности 3 л жидкости она проникала в ‹углинистую почву спустя 
30 минут после орошения всего лишь на глубину 0,72 см, а при рас- 
ходе 5 л— на глубину 1,3 см. 

Таким образом, наиболее экономным и обеспечивающим достаточ- 
ное увлажнение суглинистой почвы с поверхности и на глубине 2 см 
следует признать мелкокапельное разбрызгивание жидкости в количе- 
стве 10 л на | м? обрабатываемой поверхности. 

В течение 1952 и 1953 гг. нами было проведено около 700 опытов по 
испытанию действия 16 различных препаратов на яйца аскарид в почве. 

Из различных химических препаратов мы выбирали те, которые мо- 
гут проникать через липоидные оболочки яиц паразитических червей. 
Внутренняя липоидная полупроницаемая оболочка яиц аскарид пропу- 
скает вещества, растворяющие липоиды или растворяющиеся в них. Пе- 
речень этих препаратов приведен ниже. 


Испытание химических препаратов 


Наиболее эффективные Недостаточно эффективные 
1. Ксиленол 1. Сернистый натрий 
2. Креолин 2. Каротинеум 
3. Щелочной фенол 3. Оксидифенил 
4. Сернофеноловая смесь 4. Хедолит 
5. Пентахлорфенолят натрия 5. Концентрированная паста ДДТ 
6. Анабазин-сульфат. 6. Концентрированная паста ГХЦГ 


Неэффективные 


1. Альбихтол 
2. Фенольные воды 
3. Антраценовое масло 


Остановимся только на тех препаратах, ксторые обеспечили наиболь- 
шую гибель яиц аскарид в почве или позволили выявить некоторые осо- 
бенности действия их на яйца аскарид. 

Гексахлоран, хлортен, пентахлорфенолят натрия, анабазин- -сульфат 
дают представление о действии на яйца аскарид химических веществ, 
относящихся к группе хлорированных углеводородов, фенолятов и расти- 
тельных ядов. При применении из группы хлорированных углеводородов 
16% водной суспензии, приготовленной из концентрированной пасты 
ГХЦГ, содержащей 30% суммы изомеров гексахлорциклогексана, по: 
гибло 20% незрелых яиц, которые находились на поверхности почвы, и 
50% яиц, находившихся в почве на глубине 2 см (рис. 6). 

Из хлорированных углеводородов была испытана 30% водная, эмуль- 
сия хлортена, приготовленная из концентрированной эмульсии хлортена 
(содержащей 65% хлортена, 25% трансформаторного масла, 15% эмуль- 
гатора О1]-7), которая обеспечила 55% гибель незрелых яиц с личин- 
ками в почве на глубине 2 см. Однако недостаточная эффективность 
хлортена и гексахлорана даже при применении их в высоких концен- 
трациях препятствует широкому использованию этих препаратов для 
дегельминтизации почвы. 

Из фенолятов 1% водный раствор пентахлорфенолят натрия, полу- 
чающийся при воздействии щелочи на пентахлорфенол, обеснечил 60% 
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гибель незрелых яиц, которые находились на поверхности почвы, и 75% 
яиц с личинками, находившихся в почве на глубине 2 см. В контроль- 
ных опытах погибло небольшое количество яиц. 

Из растительных ядов был применен 10% раствор анабазин-суль- 
фата, вызывавший 42% гибель незрелых яиц на поверхности почвы и 
100% гибель яиц с личинками, находившихся в почве на глубине 2 см. 

Отмеченный факт устойчивости незрелых яиц к нэксторым химиче- 
ским препаратам создает дополнительные трудности при отыскании на- 
дежно действующего химического вещества для уничтожения яиц аска- 
рид в почве. Этот же факт помогает определить сроки наиболее эффек- 
тивного обезвреживания почвы. 
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Рис. 6. Выживаемость яиц аскарид в процентах при обработке почвы феноловыми 
препаратами. 


[| — паста ГХЦГ (30/, суммы изомеров гексахлорциклогексана, 169/, водный раствор); 2 —— пентахлор- 

фенолят натрия (15/, водный. раствор); 3 — хлортен (30%/ водная эмульсия); 4— анабазин-сульфат (10°/‹ вод- 

ный раствор); 5 — ксиленол (30, раствор в 5°/, сульфитном щелоке); 6 — креолин (10/, водная эмульсия); 

7 — щелочной фенол (59/ водный раствор); 8 — сернофеноловая смесь (3°/, водный раствор). А — незре- 
лые яйца; Б — яйца с личинками. : 


На рис. 6 показано, что ряд испытанных продуктов перегона камен- 
ноугольной смолы — креолин (10% водная эмульсия), щелочной фенол, 
серно-феноловая смесь (3—5% водные растворы) и ксиленол (1—3% 
водная суспензия) — вызывали полную гибель незрелых и зрелых яиц 
аскарид, находившихся в почве. При этом происходят глубокие измене: 
ния яиц аскарид — расслоение внутренних оболочек, перерождение 
плазмы, вакуолизация зародышевых клеток, бластомеров и личинок. 

Изложенные данные являются предварительными; они должны быть 
проверены в широком опыте по дегельминтизации почвы. Обнадеживаю- 
щие результаты, полученные при применении продуктов перегона камен- 
ноугольной смолы, дают основание расширить испытания подобных и 
новых препаратов в различных климатических и эпидемиологических 
условиях. 

Целесообразно испытать действие феноловых препаратов на яйца 
власоглавов, анкилостомид, тениид, лентецов. Яйца этих гельминтов ме- 
нее устойчивы, чем яйца аскарид, и погибнут от более слабых концен- 
траций феноловых препаратов и быстрее. 

Дегельминтизацию почвы дворов в отдельных очагах следует про- 
водить в местах скопления яиц аскарид в почве, в местах контакта чело- 
века < ними с учетом сроков развития и выживаемости яиц аскарид 
в почве, начала и продолжительности сезона заражения. Эти данные 
определяют сроки и повторность дегельминтизации почвы. 

Сроки обезвреживания почвы от яиц аскарид могут быть установ- 
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лены на основании анализа динамики помесячной пораженности аскари- 
дозом в данном населенном пункте и сроков появления в почве яиц 
аскарид с личинками. Последние устанавливаются при анализе декад- 
ных температур почвы и влажности или при ежемесячных исследованиях 
почвы на яйца аскарид, или при экспериментальных наблюдениях за раз- 
витием внесенных в почву яиц аскарид. В тех случаях, когда весной 
в почве обнаруживаются перезимовавшие яйца аскарид с инвазионными 
личинками, следует первый раз дегельминтизировать почву после таяния 
снега для предупреждения весеннего заражения аскаридозом. Второй раз 
в этих условиях надо обработать почву в конце июня или в первой по- 
ловине июля (когда в яйцах аскарид развиваются личинки) для пред- 
упреждения основного летнего заражения аскаридозом. Яйца аскарид, 
попавшие в почву после ее июльской дегельминтизации, не успеют раз- 
виться в текущем году до инвазионной стадии при понижении темпера- 
туры почвы; следовательно, можно ограничиться в этих условиях дву- 
кратной дегельминтизацией почвы. При сохранении высокой темпера- 
туры почвы следует провести ее третью дегельминтизацию в августе. 
Только при проведении комплекса лечебно-профилактических меро- 
приятий: плановой дегельминтизации населения, мероприятий по охране 
внешней среды от загрязнения, которые являются основными в деле 
борьбы с гельминтозами, а также и дегельминтизации почвы в очагах 
в сочетании с личной профилактикой — удастся получить наиболее 
эффективные и стойкие результаты по оздоровлению населения. 


лиГгЕРАТУРИ 


Альф С. Л. Яйца геогельминтов как показатели загрязнения почвы. В кн.: 
«Загрязнение и самоочищение внешней среды». М., 1949, 136—154. —Альф С. Л. 
Опыт дегельминтизации почвы от яиц аскарид аккумуляцией лучистой энергии солнца. 
В кн.: «Гельминтозы» (Новости медицины), М., 1950, 17, 9—13. — Василькова 3. Г. 
Методические указания к собиранию материала по эпидемиологии аскаридоза. Мед. 
паразитол. и паразитарн. болезни, 1953, 5, 441—445. — Камалов Н. Г. Обезврежи- 
вание почвы шахт от яиц и личинок анкилостом. В кн.: «Гельминтозы» (Новости меди- 
цины), М., 1950, 17, 13—17. — Сопрунов Ф. Ф. Уничтожение инфекционных личинок 
нематод почвенными грибками. Мед. паразитол. и паразитарн. болезни, 1947, 26, 2, 
78—82. — Шихобалова Н. П., Городилова Л. И. Зависимость низкого про- 
центра аскаридоза и трихоцефалеза в Самарканде от климатических и микроклимати- 
ческих факторов. Мед. паразитол. и паразитарн. болезни, 1945, 14, 4, 23---30. — Шихо- 
балова Н. П. и Лейкина Е. С. Зависимость низкого процента аскаридоза и три- 
хоцефалеза в Коканде от климатических условий местности. Мед. паразитол. и пара- 
зитарн. болезни, 1945, 14, 4, 30—33. 













[| у щ «> а. ь ни 
о Нохи „РВ рН ц све або Сао вуз: Нод хите: в 


“ НЗ ра в д р т 
-5а мель ой аеаев назло БОЗЗНАОИ ЭР чародеи 


ры 2 зб 
5} м. 
эй 75458 НИЯ и: ыы 


ви Зирб ы С 


Це. 






















до НИ та ке уч Ва 
свв Уокера УРОН и $ же И 
По Я ВНЕЕЕ Р РОИА ава ке е 


О В а СОА ВИ За 
НВ ь А, ооо: 2 в 5 ) , ИЛЬ Ре оч Я а И 


В .\“ я . ь 3 < 


Ро к, в 7 фы * ‚2 же ы Кок ИР $ АЛЬ ` Зы УЕ { ы №&. > - и. 
фай оном м А а же субааоа Ия: 


ИЕ : 24, $ 3 $ 
. ы и у м 1 бь у & 

жа иж: ме В +. * . . р ета ее рат Г чз г а 

ты ыы, ми В: УИ Ава м: и т у: о В У 

т чщре- вх и: ` *- = це - < мл 4 4+:-24. ^ < Е: == > = . & же 29 

С Ио ВеН И СХ", Фа 32 2 ее м, ат. п“ ей к 2: 


\ $. — 
И о хехе мБВАУЯ аа ь 
НТ ЯАЖХ {2 & ВрХРАУЫ ремугвих из лааО р 
-воораат беса вкИВай иреымаувА” ЗАЩИТА 
а, | Ноно ие зафои ЕЕ 
обо Иберии слаозаовыая эЕзнаи и с ово 
зао а С Ад’. Саре уе подойа и ‘Зри тк 


И ее то 894 к 
Хей д Чыой ПЗВаЗетиЮ Ноенимыа Е 9. 0% 
98 








924 неа рат РМ С кА ы ол 


ж зе сны ы 





ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНАЯ ЧАСТЬ 





ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНОЕ СЛОВО 
Акад. Е. Н. Павловский 


Товарищи! Интенсивная работа нашего совещания закончена. Сове- 
щание показало, что учение о природной очаговости транзмиссивных 
болезней разрабатывается во многих учреждениях; объективным показа- 
телем является обилие докладов, в которых сообщалось об углубленных 
исследованиях, проведенных во многих городах Советскего Союза по раз- 
личным разделам этого учения, увеличение количества докладов срав- 
нительного характера, например по типизации природных очагов туля- 
ремии. Намечаются новые болезни с природной очаговостью. Эта осо- 
бенность распространяется и на некоторые гельминтозы. 

Мы слушали сообщения зоологов, паразитологов, эпидемиологов, 
вирусологов, микробиологов и представителей ветеринарной паразито- 
логии и эпизоотологии. 

Были доклады о новых или малоизвестных болезнях, которым свой- 
ственна природная очаговость. В ряде докладов содержались данные 
о видоизменениях, происходящих в природных очагах болезней вслед- 
ствие ненаправленных действий человека и при использовании различ- 
ных способов борьбы с важнейшими резервуарами возбудителя болезни 
и с переносчиками. Особой задачей является рассмотрение путей пере- 
хода природных очагов некоторых болезней (эризипелоид, листереллез) 
на территорию городов. В круг исследований включены и новые клещи- 
переносчики, в частности гамазовые. Расширяются работы по риккетсио- 
зам. Следует надеяться, что в ближайшем будущем выяснится природа 
возбудителей таких болезней, как геморрагические лихорадки, инфек- 
ционный нефрозо-нефрит, суждения о возбудителе которых раздваи- 
ваются (риккетсиозы или вирусные заболевания). 

Вопрос о природной очаговости бруцеллеза все более и более под- 
тверждается новыми разнообразными фактами и данными эксперимен- 
тов. К сожалению, разработка вопроса о природной очаговости бруцел- 
леза встречает, говоря прямо, недоброжелательное отношение со стороны 
некоторых критиков. Они не вдумываются в точно определенные цели и 
границы производимых исследований и не считаются с конкретными за- 
дачами детализации эпизоотологии бруцеллеза. На основании совер- 
шенно произвольных и ничем не подкрепленных критических замечаний 
отрицают возможность заражения пастбищных клещей при сосании ими 
крови животных, страдающих выкидышем: в крови больных животных 
бруцелл мало, поэтому их недостаточно для заражения клещей. Против 
многих фактов обнаружения разными авторами естественной заражен- 
ности бруцеллами различных грызунов и других животных следует 
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«возражение», что это «не имеет эпидемиологического значения» (Ба- 
ландин). Создается впечатление, что некоторые специалисты и критики 
относятся к разрабатываемым новым сторонам проблемы бруцеллеза 
с предвзятым отрицательным мнением. 

Попытаюсь напомнить и разъяснить цели и методы работ по уста- 
новлению природной очаговости бруцеллеза. 

Идея о том, что бруцеллезу может быть свойственна природная оча- 
говость, была навеяна работой Самсонова, показавшего, что некоторые 
виды иксодовых клещей могут заражаться бруцеллами. На эту тему 
И. Г. Галузо и мной была написана статья, доложенная на выездной 
сессии Академии медицинских наук СССР в Алма-Ате. 

Ход наших рассуждений таков. 

1. Если на пастбище имеются голодные пастбищные клещи и здесь 
же пасутся больные животные, то клещи могут получить от них бру- 
целлы. 

2. Зараженные бруцеллами клещи при сосании здоровых животных 
могут заражать их бруцеллезом. 

3. Клещи на пастбищах, нападая на различных диких грызунов, мо- 
гут заражать их бруцеллами; в таких случаях грызуны становятся доно- 
рами бруцелл для незараженных клещей, что закрепляет наличие бру- 
целл на территории пастбища. В таких случаях на пастбище возможно 
возникновение природного очага бруцеллеза вторичного происхождения 
вследствие привнесения бруцелл с больным скотом. Длительность суще- 
ствования таких очагов может оказаться более короткой, чем природных 
очагов, возникших без отношения к деятельности человека. 

4. Разными авторами открыт ряд диких животных, естественно за- 
раженных бруцеллами, равно как и клещей-переносчиков. 

5. Естественно возникает вопрос, не существуют ли где-нибудь пер- 
вичные природные очаги бруцеллеза, возникшие вне каксй-либо зависи- 
мости от человека. При выпасе на территории таких природных очагов 
бруцеллеза здоровый скот может заражаться бруцеллами трансмиссив- 
ным путем, т. е. передача возбудителя болезни происходит через зара- 
женных пастбищных клещей. 

6. Известны случаи повторного появления бруцеллеза через некото- 
рое время после проведенного, согласно действующим инструкциям, 
оздоровления совхоза или колхоза и без ввоза больного животного 
извне. Такие случаи могут быть объяснены заражением оздоровленного 
скота на пастбищах, которые являются первичными или вторично воз- 
никшими природными очагами бруцеллеза. 

7. Бруцеллез имеет некоторое эпидемиологическое сходство с туля- 
ремией по обилию в природе животных, могущих быть донорами его воз- 
будителя; не перечисляя здесь видов таких животных, отмечу, что они 
имеются среди млекопитающих, пресмыкающихся, земноводных и даже 
пресноводных рыб. 

8. Естественно, что в комплекс мероприятий по борьбе и профилак- 
тике бруцеллеза должны быть включены и меры борьбы с пастбищными 
клещами. 

9. Не останавливаясь на формах этой борьбы, отмечу, что соответ- 
ственные мероприятия должны быть направлены на очистку скота от 
нападающих на него клещей на пастбищах; на ослабление здесь же кон- 
такта скота с клещами; на противоклещевую мелиорацию пастбищ. На 
юге нередки случаи заноса клещей на территорию селений; в этих новых 
условиях — непосредственно на участках хозяйств —- клещи могут закан- 
чивать жизненный цикл и размножаться. 

10. Мероприятия по’ прямой и косвенной борье с клещами при бру- 
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целлезе на самом скоте на пастбищах (включая загоны для скота — 
кошары) и непосредственно в хозяйствах (дворы, стены глинобитных 
заборов, стойла и др.) тем более необходимы потому, что иксодовые 
клещи являются многосторонними вредителями животноводства, будучи 
переносчиками возбудителей различных гемоспоридиозов домашних жи- 
вотных и туляремии. 

11. Более чем странно слышать возражения против признания при- 
родной очаговости бруцеллеза по тем мотивам, что такая постановка во- 
проса дезориентирует ветеринарных врачей, которые мсгут считать, что 
борьба с бруцеллезом скота вообще безнадежна, если существуют при- 
родные очаги этой болезни. Это, конечно, не общая точка зрения ветери- 
нарных врачей, и мне самому приходилось слышать на собраниях про- 
тесты с их стороны против приписывания им такого взгляда. 

12. Надо работать, ставя совершенно конкретные задачи эпидемио- 
логического и эпизоотологического характера и помня, что учение о при- 
родной очаговости является не. застывшей в своих положениях догмой, 
а живым руководством к действию. 

13. Работы такого рода должны проводиться в разных районах го- 
сударства, ибо конкретные условия существования природных очагов 
бруцеллеза и возможного формирования его вторичных очагов могут 
быть различными в местах, разных по природе и по практике животно- 
водства. 

14. Такие различия касаются видового состава животных доноров 
бруцелл, биологии и экологии их переносчиков, проведения пастбищного 
периода содержания скота (порядок использования пастбищ; календарь 
выпасов; продолжительность беспрерывного пребывания животных на 
пастбищах при отгонном скотоводстве, оборудование загонов и крытых 
стойл для скота на пастбищах и др.). | 

15. Надо накапливать факты и факты, проводить различные экспе- 
риментальные исследования и обобщать все это на основе научных дан- 
ных и практических наблюдений. 

16. В заключение подчеркну, что экспериментальная разработка 
проблемы природной очаговости бруцеллеза в отношеяии роли клещей 
в передаче возбудителя и резервации его в природе все более и более 
укрепляет основные представления о реальности существования природ- 
ных очагов бруцеллеза и особенно о возможности формирования природ- 
ных очагов бруцеллеза вторичного характера. 

17. Конечный вывод: надо работать, учитывая справедливые и на- 

водящие критические замечания, ибо никто не имеет ни права, ни осно- 
вания ставить раздел о природной очаговости бруцеллеза в противопо- 
ложность другим болезням на какое-то особенное положение. 
_ В заключение я выражаю глубокую признательность всем доклад- 
чикам, организаторам и участникам проведенной сессии, труды которой 
являются своего рода поворотом в ширящемся использовании основ уче- 
ния о природной очаговости трансмиссивных и паразитарных болезней 
для дальнейшего углубленного изучения их и для неизвестных еще бо- 
лезней в целях организации мер борьбы с ними. 


РЕЗОЛЮЦИЯ 


научной сессии Министерства здравоохранения СССР, Академии 
медицинских наук СССР и Института эпидемиологии и микробиологии 
имени почетного академика Н. Ф. Гамалея АМН СССР, посвященной 
70-летнему юбилею академика Е. Н. Павловского 


1. Общие установки 


1. Работа научной сессии Министерства здравоохранения СССР, Ака- 
демии медицинских наук СССР и Института эпидемиологии и микробио- 
логии имени почетного академика Н. Ф. Гамалея АМН СССР по проб- 
леме «Краевая эпидемиология и природная очаговость болезней чело- 
века», посвященная 70-летнему юбилею академика Е. Н. Павловского 
(29/1П-1ЛУ 1954 г.) полностью показала правильность методологиче- 
ской основы учения о природной очаговости болезней, разработанного 
акад. Е. Н. Павловским, плодотворность дальнейшего его теоретического 
развития и применения в практике борьбы с болезнями человека и сель- 
скохозяйственных животных природноочагового характера. Показателем 
значения этого учения в исследовательских работах является увеличение 
числа выявленных болезней, характеризующихся в своей эпидемиоло- 
гической основе существованием первичных счагов таких болезней в при- 
роде. Открываются новые болезни, которым свойственна эта особенность. 

2. Разработка учения о природной очаговости была проведена по 
отношению к трансмиссивным болезням; оно оказалось вполне приме- 
нимым к болезням нетрансмиссивным и паразитарным (некоторые гель- 
‚ минтозы, протозойные болезни и др.). Естественно, раздвигаются пре- 
делы приложения этого учения и к изучению непаразитарных болезней 
с такой же точки зрения и такими же методами комплексного характера. 

Нет сомнения в том, что еще не полностью выявлены все болезни 
с природной очаговостью, которые встречаются на территории СССР. 

3. В процессе дальнейшей интенсификации сельского хозяйства 
в нашей стране, особенно же поднятия целинных земель и залежей, 
так же строительств общегосударственного и местного значения будет 
создаваться возможность более или менее тесного контактирования вновь 
прибывающего населения с возбудителями заболеваний в природных 
очагах болезней. 

В связи с этим необходимо: 

а) исходя из известных уже конкретных представлений о ландшафт- 
ной эпидемиологии, учитывать, согласно современному уровню состояния 
науки, возможность наличия подобных очагов тех или иных болезней 
на освояемой территории для заблаговременного принятия общих и 
частных мер по охране населения от заболеваний и в последующем для 
оздоровления самой территории; 
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6) при наличии неясных заболеваний экзогенного характера не упу- 
скать возможности провизорного анализирования их с целью отыскания 
связей таких заболеваний с природными условиями местности и с пред- 
шествовавшей деятельностью заболевшего (подробный анамнез; следы 
на теле кровососания насекомых и клещей; установление, по возможности, 
более вероятной точки, где произошло заражение человека; возможное 
обследование этой точки на наличие нор диких животных и вероятных 
переносчиков и др.); 

в) при трудностях диагносцирования болезней и выяснения их эпи- 
демиологии сигнализировать в Министерство здравоохранения респуб- 
лики с создавшемся положении с просьбой присылки экспедиционного 
отряда комплексного состава, если есть веские основания, говорящие 
о необходимости проведения исследований на месте по новой эпидемио- 
логической проблеме. 

4. В деле борьбы с природноочаговыми болезнями следует прово- 
дить уже известные мероприятия и изыскивать новые по следующим 
этапам: 

а) индивидуальная охрана людей, впервые прибывших на террито- 
рию с природными очагами болезни (или подозреваемую на возможное 
наличие таких очагов), от нападения кровососущих летающих насекомых 
(включая гнус) и клещей (ДДТ, защитные сетки Е. Н. Павловского, 
комбинезоны, осмотры тела для снятия заползших клещей и др.); 

б) общая охрана тех же контингентов: защита от нападения крово- 
сосущих насекомых и клещей в палатках, бараках, временном и посто- 
янном жилье, особенно в ночное время (обработка ДДТ, засетчивание, 
очистка территории поселения от травы, кустарников; задымление шаш- 
ками с гексахлораном, использование аэрозолей в простейших установ- 
ках на грузовых машинах; использование фреоновых баллонов Б. Нико- 
лаева и Коровина с ДДТ и пиретрой для обработки спален, палаток, 
окон, дверей и прилежащих кним участков территории и растительности 
и др.); 

в) обезвреживание территории с природными очагами болезней: ран- 
невесеннее выжигание сухостоя, расчистка от зарослей, затравливание 
нор грызунов с прикапыванием самих нор на сплошных территориях во- 

круг селения в районе строительств и станов полевых работ при освое- 
_ нии целинных земель; задымление территорий шашками в сроки, опре- 
деляемые массовым лётом кровососущих двукрылых (гнус) и характером 
производимых работ; использование аэрозолей на открытом воздухе 
с установками на грузовых машинах или на катерах; осушение террито- 
рии от заболоченностей; приведение водоемов в антианофелогенное со- 
стояние; санитарно-гигиенический надзор над территорией и над созда- 
ваемыми прудами и имеющимися водоемами; 

г) повторные мероприятия такого рода в. сочетании с общим освое- 
нием территории приводят к очистке ее от природных очагов ряда 
болезней (в первую очередь от клещевого энцефалита, пустынной формы 
болезни Боровского — кожного лейшманиоза); от болезней с полупри- 
родной очаговостью, а также при сочетании с мерами медикаментозного 
химиопрофилактического воздействия на организм человека и драЕ 
мероприятиями и от малярии; 

д) какие бы положительные результаты ни были достигнуты в от- 
ношении очистки территории от природных очагов болезней, должна 
быть организована служба надзора над очищенной территорией для не- 
замедлительного ликвидирования признаков возможного воссоздания 
очагов болезней (рытье грызунами новых нор, начиная с периферии 
затравленного участка пустыни с природными очагами пустынной формы 
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кожного лейшманиоза; восстановление анофелогенной функции водое- 
мов; заклещевение территории и др.); 

е) следует также всегда помнить, что на обжитой человеком мест- 
ности, включая самые поселения, иногда вследствие характера его дея- 
тельности и невнимания (чаще из-за неосведомленности) могут форми- 
роваться урбанистические или антропургические очаги некоторых болез- 
ней за счет «отпочкования» от ближайших природных очагов болезней. 
Примером могут служить появление пустынной формы болезни Боров- 
ского (кожного лейшманиоза) в сельской местности (когда новое селе- 
ние возникает на территории издавна существующих природных очагов 
болезней) и появление комариного (японского) энцефалита в селениях 
и городах, где создаются благоприятные условия для выплаживания 
комаров — переносчиков вируса этой болезни непосредственно в окрест- 
ностях города, на самой его территории или около самого жилья. 
К этой же категории явлений относится продвижение природных очагов 
клещевого спирохетоза в самое жилье человека или в окружающие над- 
ворные постройки вследствие появления синантропных грызунов — резер- 
вуаров возбудителей клещевого спирохетоза, и клещей — их переносчи- 
ков. Соответственно этому видоизменяются и методы борьбы с такими 
болезнями. 

5. По ходу применения на практике уже разработанных методов 
борьбы с природноочаговыми болезнями следует уточнять детали систем 
мероприятий, особенно при проведении их в производственных масшта- 
бах, и совершенствовать эти системы при помощи как новых средств не- 
посредственного влияния на основные компоненты природных очагов 
болезней, так и воздействий косвенного (например, агромелиоративного, 
санитарно-гигиенического и др.) характера, подсказываемых анализами 
антропургических факторов существования или видоизменения природ- 
ных очагов болезней. 

6. При разработке новых эпидемиологических задач, касающихся 
малоизвестных или совсем не известных ранее болезней с невыясненной 
этиологией, подозрительных в отношении их природной очаговости, сле- 
дует воздерживаться от резких столкновений в мнениях относительно. 
не вполне изученной природы возбудителей этих болезней, каковые 
дезориентируют врачей и эпидемиологов, работающих на соответствен- 
ных территориях. Поиски неизвестных еще возбудителей болезней необ- 
ходимо проводить с терпимостью к мнениям других работников, чтобы не 
толкать всех исследователей на путь, кажущийся данному специалисту 
единственно правильным. Серьезные работы в разных направлениях 
надежнее приведут к правильному заключению; при этом от всех работ 
останутся зерна полезного для первого более или менее полного решения 
проблемы. Такой именно разработки ожидают неврозо-нефрит, гемор- 
рагические лихорадки, некоторые болезни, возбудители которых пере- 
даются блохами, гамазовыми и краснотелковыми клещами, и другие 
болезни. 

7. Сессия считает правильным и своевременным поставить вопрос 
об участии учреждений ветеринарной системы и охотничье-промысло- 
вого и звероводческого хозяйств в комплексном изучении природной оча- 
говости болезней, общих человеку, диким и сельскохозяйственным живот- 
ным. Объектами совместного комплексного изучения первой очереди 
должны быть бруцеллез, лептоспироз, эризипелоид, листереллез, бешен: 
ство, риккетсиозы, токсоплазмоз и др. 

8. Просить Министерство сельского хозяйства СССР обязать научно: 
исследовательские ветеринарные учреждения включиться в комплексе 
исследований природной очаговости болезней, общих человеку. диким И 
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сельскохозяйственным животным, проводимый органами здравоохране- 
ния и системой зоологических о Ща АН СССР и республиканских 
академий наук. 

9. Для подготовки координации планов научно-исследовательских 
работ между учреждениями системы здравоохранения, ветеринарии, 
зоологии и охотничье-промыслового хозяйства, которые ведут работы 
в указанной области, рекомендовать учредить специальную рабочую 
группу межведомственного значения из представителей заинтересован- 
ных учреждений. 

Просить АН СССР тематику всех учреждений по природной очаго- 
вости ввести в число крупных комплексных специальных проблем и 
принять их в общегосударственную систему координации науки, прово- 
димую АН СССР. 

10. Учитывая бесспорную значимость кровососущих клещей и насе- 
комых, а также многих видов наземных позвоночных животных в резер- 
вации и в передаче возбудителей ряда заболеваний, общих человеку и 
сельскохозяйственным животным, обратиться к Министру здравоохране- 
ния и Министру сельского хозяйства с предложением объединять раз- 
работку систем и проведение практической борьбы с грызунами, крово- 
сосущими клещами и насекомыми (имеющими значение для медицины 
и для ветеринарии) и строить эти мероприятия применительно к особен- 
ностям краевой эпидемиологии, эпизоотологии и к формам ведения 
животноводческих и охотничье-промысловых хозяйств. 

11. В целях широкого обмена результатами работ по природной оча- 
говости и координации планов между учреждениями разных систем реко- 
мендовать созвать в 1956 г. объединенную конференцию по природной 
очаговости болезней, общих сельскохозяйственным, диким живот- 
ным и человеку, с участием представителей медицины, ветеринарии, 
зоологии и охотничье-промысловых и звероводческих учреждений. Орга- 
низацию этого совещания возложить на отдел паразитологии и медицин- 
ской зоологии Института эпидемиологии и микробиологии АМН СССР 
имени почетного акад. Н. Ф. Гамалея с участием зоологического инсти- 
тута АН СССР и представителей ветеринарных, охотоведческих и зверо- 
водческих учреждений. 


|. Туляремия, лептоспирозы, эризипелоид, листереллез, 
клещевой энцефалит и медицинская зоология 


12. Сессия отмечает значительные достижения в деле изучения при- 
родных очагов туляремии разного типа, лептоспирозов, эризипелоида, 
листереллеза и других инфекций, а также в разработке мер обезврежи- 
вания очагов поименованных болезней. 

13. Особенно следует отметить: 

а) обширные исследования, выявившие характерные черты и усло- 
вия существования природного очага туляремии пойменного типа и уста- 
новившие важную роль иксодовых клещей в его поддержании; 

б) успешную разработку мер борьбы ‘с водяной полевкой как 
с основным источником заболевания туляремией в пойменном очаге; 

в) выявление нового типа очага, связанного с предкавказским хомя- 
ком и клещом Г[хоаез [авиг; 

г) успешное изучение эпидемиологии и эпизоотологии туляремии 
в условиях ряда областей и краев (в частности в Тульской, Воронеж- 
ской, Сталинградской, Смоленской, Омской, Ставропольском крае и др.); 

д) изучение эффективности прививок против туляремии; 
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е) экспериментальное изучение источников и путей передачи туля- 
ремии. 

Значительными и успешными исследованиями по природной очаго- 
вости лептоспирозов намечены ясные пути их профилактики. 

Работы по эризипелоиду и листереллезу доказали природную очаго- 
вость этих заболеваний. 

14. В качестве первоочередных задач на будущее выдвигаются сле- 
дующие: 

а) продолжение изучения природных очагов туляремии пойменного 
типа < обращением особого внимания на дальнейшее усовершенствова- 
ние мер борьбы с водяной полевкой и с пастбищными клещами при не- 
пременном учете специфических краевых ландшафтно-географических 
условий; 

б) организация планомерного изучения природных очагов туляре- 
мии других типов, в частности степных очагов юга РСФСР и Казах- 
стана, луго-полевого очага северной разнотравной степи и южной лесо- 
степи и очагов предгорно-холмистого типа в Азиатской части РСФСР. 

15. Рексмендовать органам здравоохранения с целью профилактики 
туляремии проводить вакцинацию людей, отправляющихся на освоение 
целинных и залежных земель. Учитывая огромные размеры подлежащих 
освоению целинных земель, рекомендовать Министерству здравоохране- 
ния Казахской ССР в местах наиболее экстенсивных работ организовать 
сеть специализированных противотуляремийных учреждений для прове- 
дения мероприятий по предупреждению заболеваемости туляремией 
(в частности, в северных и восточных областях). 

16. Считать необходимым развертывание научно-исследовательской 
работы по туляремии и другим инфекциям с природной очаговостью 
в зонах освоения целинных и залежных земель. 

17. Рекомендовать противотуляремийным станциям и санэпидстан- 
циям, наряду с изучением туляремии, более широко заниматься вопро- 
сами природной очаговости лептоспироза, листереллеза, эризипелоида, 
сальмонеллезов и других инфекций, а также разработкой мер по их про- 
филактике. | 

18. Считать необходимым выработку рациональнсй номенклатуры 
серотипов лептоспир, сделав ее обязательной для лабораторий, зани- 
мающихся изучением этих микробов. 

Учесть, что работами Казахской Академии наук выделены новые 
типы патогенных лептоспир: [. Кагасй5ют Ги Г. Кагасйяам П, уста- 
новлена своеобразная форма болезни, вызываемая лгптоспирами типа 
кагасйяат Г и Кагасйатщ П — казахстанская лептоспирозная . лихо- 
радка; выявлены также новые природные резервуары патогенных лепто- 
спир среди популяций большой и гребенщиковой песчанок. 

Рекомендовать Главбиопрому МСХ СССР и Министерству здраво- 
охранения СССР для производства лептоспирозной вакцины и для диа- 
гностики лептоспирозов человека и сельскохозяйственных животных 
использовать и Казахские штаммы лептоспир, имеющиеся в АН Казах- 
ской ССР. 

19. Просить ИЭМ АМН СССР подготовить сборник инструкций и 
методических указаний по работам с лептоспирозами. 

20. Рекомендовать научно-исследовательским институтам и противо- 
туляремийным станциям обратить особое внимание на разработку мето- 
дов количественного учета важнейших теплокровных — носителей туля- 
ремии и лептоспироза (водяной полевки, хомяков и др.); ведущим 
учреждениям в 1956 г. разработать инструкцию по учету этих видов, 
исходя из опыта многих полевых зоологических исследований. 
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21. Считать необходимой скорейшую разработку методов упрощен- 
ной лабораторной диагностики лептоспироза. 

22. Просить Министерство здравоохранения СССР: 

а) издать в 1955 г. временную инструкцию по борьбе с водяной 
полевкой, использовав в качестве источниксв материзлы комплексной 
Сталинградской экспедиции АМН СССР и Ростовскогс научно-исследо- 
вательского института Министерства здравосхранения СССР; 

6) ввести обязательное извещение противоэпидемических учрежде- 
ний медицинскими работниками лечебной сети о всех случаях листерел- 
леза и эризипелоида; 

в) возложить в целях большей однородности исследований научно- 
методическое руководство по изучению природной очаговости лептоспи- 
роза на отдел паразитологии и медицинской зоологии Института эпиде- 


миологии и микробиологии им. почетного академика Н. Ф. Гамалея 
АМН СССР. 


Ш. Бруцеллез 


23. Сессия отмечает широко развернутые работы по изучению при- 
родной очаговости бруцеллеза в Казахской Академии наук: выявлены 
новые носители возбудителя бруцеллеза в природе — грызуны и клещи, 
доказана заражаемость животных бруцеллезсм через укус клещей и че- 
рез коксальную жидкость; доказаны длительность хранения бруцелл 
в организме клещей до 27 месяцев, прохождение бруцелл через все ста- 
дии их превращения, трансовариальная передача бруцелл зараженной 
самкой клеща своему дочернему поколению, установлены новые пути 
циркуляции бруцелл в природе вне сельскохозяйственных животных и 
человека. | 

24. В работах Омского института эпидемиологии, микробиологии и 
гигиены представлены новые дополнительные данные по переносу кле- 
щами бруцеллеза, в частности устанавливается новый вид клещей — 
переносчиков бруцеллеза; кроме того, здесь получено заражение овец 
бруцеллезом через укус клещей; следует поставить более широкие опыты 
в этом отношении в условиях, соответствующих пребыванию овец на 
выпасах. 

25. Работами Туркменского института эпидемиологии, микробиоло- 
гии и гигиены обнаружены случаи положительной реакции на бруцеллез 
некоторых диких животных. 

26. Сессия рекомендует дальнейшее углубление изучения природной 
очаговости бруцеллеза < вовлечением в эту работу ветеринарных спе- 
циалистов. В частности, сессия рекомендует организацию в Казахстане 
комплексных широких исследований по природной очаговссти бруцеллеза 
АН Казахской ССР совместно с отделом паразитологии АМИ СССР и 
ветеринарной системой Казахской ССР, где должны вестись работы по 
дальнейшему выявлению естественно зараженных диких животных и 
клещей. Кроме того, необходимо испытать судьбу возбудителей бруцел- 
леза в организме норовых' кровососов — блох, вшей, гамазсвых и крас- 
нотелковых клещей — на возможность передачи ими бруцелл среди ди- 
ких животных. Здесь же желательно поставить опыты по восприимчиво-. 
сти к бруцеллезной инфекции различных видов диких животных местной 
фауны с территорий пастбищ и по выяснению путей циркуляции зараз- 
ного начала в природе, опираясь на эпизоотологические и эпидемиологи- 
ческие данные. Необходимо особо выяснить условия формирования вто- 
ричных природных‘ очагов бруцеллеза, дальнейшее их существование и 
практическое значение для животноводства. 
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ШУ. Риккетсиозы 


27. За последние годы советскими исследователями достигнуты зна- 
чительные успехи в изучении заболеваний риккетсиозной и вирусной 
этиологии. 

28. В некоторых местах выявлены и частично изучены ранее не от- 
мечавшиеся формы риккетсиозов — Ку-лихорадка, везикулезный риккет- 
сиоз и др., и получены новые данные по эпидемиологии, этиологии ге- 
моррагических лихорадок. 

29. Многосторонними комплексными исследованиями установлено 
существование природных очагов Ку-лихорадки на юго-востоке и неко- 
торых форм геморрагических лихорадок на юго-западе. При изучении 
эндемических риккетсиозов обнаружена естественная зараженность воз- 
будителями различных видов клещей. Новым является изучение фауны, 
биологии, экологии гамазовых клещей и значения их как переносчиков 
возбудителей риккетсиозов с выявлением роли их в псдлержании при- 
родных очагов геморрагических лихорадок и риккетсиозов в рН 
ландшафтных зонах СССР. 

30. Эти работы по изучению клещей только что начаты; они должны 
проводиться широко © зоологической стороны, чтобы сбеспечить точное 
выявление из их среды переносчиков возбудителей трансмиссивных бо- 
лезней; исследования в этом отношении должны быть распространены 
и на хозяев гамазовых клещей как в естественных условиях, так и 
в урбанистической обстановке. 

31. Учитывая, что фауна краснотелковых клещей в СССР обильна 
новыми видами и что в ее составе имеются виды, служащие переносчи- 
ками возбудителя японской речной лихорадки (болезнь тсутсугамуши), 
необходимо обеспечить изучение возможного значения различных видов 
краснотелок в передаче возбудителя таких форм риккетсиозов, которые 
примыкают к кустарниковому тифу (5$сгиб 1урпиз$) субтропических и 
тропических стран Азии. | 

32. Наряду с успехами в изучении новых форм заболеваний риккет- 
сиозной и вирусной этиологии, все еще отмечается недостаточная связь 
между отдельными высококвалифицированными научными коллективами 
в разработке крупных комплексных проблем краевой эпидемиологии; 
слабо осуществляется координация работ медицинских и ветеринарных 
научно-исследовательских учреждений. 

33. Совещание считает необходимым продолжить дальнейшее все- 
стороннее изучение природноочаговых риккетсиозов, особенно в. зонах 
освоения целинных и залежных земель. 

Необходимо уделить особое внимание уточнению этиологии отдель- 
ных форм геморрагических лихорадок, выяснению переносчиков и резер- 
вуаров вируса из числа диких и домашних животных и организации 
межреспубликанских совещаний по этим вопросам. 

34. Одобрить работы Казахской Академии наук по изучению при- 
родной очаговости болезней, общих человеку и сель`кохозяйственным 
животным. Рекомендовать АН Казахской ССР продолжать и усиливать 
дальнейшее изучение этой группы заболеваний, вовлекая в эту работу 
научные и практические учреждения системы здравоохранения и ветери- 
нарИй и укрепляя связи с родственными учреждениями других рес- 
публик. 
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У. Борьба с гнусом 


35. Совещание подчеркивает значительные успехи в деле разработки 
проблемы борьбы с гнусом, который в сезон своего активного состояния 
в местах массового наличия его сочленов оказывает задерживающее 
действие на различные работы (строительство, гидротехнические ‹оору- 
жения, лесозаготовки, пахота, пастьба скота и другие работы, произво- 
димые на открытом воздухе). 

36. Начатое в 1935—1936 гг. специальное изучение гнуса экспеди- 
‘циями, организованными акад. Е. Н. Павловским в Биробиджане ив За- 
байкалье, расширилось в последующие годы в работах экспедиций по 
сезонным энцефалитам, специальных — по гнусу и по борьбе с ним; 
одновременно развивались и теоретические работы, в частности по систе- 
матике, фауне и экологии гнуса, по методам его полевых и лабораторных 
исследований, по утету численности гнуса и сезонности его лёта и по 
методам защиты населения от гнуса и оздоровления заполняемых им 
территорий. 

37. Советская зоологическая и паразитологическая литература обо- 
гатилась томами «Фауны СССР» по комарам (А. А. Штакельберг), флебо- 
томусам (Н. П. Перфильев), мошкам (И. А. Рубцов), слепням (Н. Г. Ол- 
суфьев), определителям по личинкам комаров (А. С. Мончадский), ра- 
ботами по мокрецам (А. В. Гуцевич) и сериями методических брошюр. 

38. Разработаны методы относительного учета численности гнуса — 
двадцатиминутные сборы на себе А. В. Гуцевича, метод колокола 
А. С. Мончадского, технически усовершенствованный в конструкции 
колокола К. ПП. Чагиным и Ю. А. Березанцевым, лов гнуса сачком с уче- 
том индивидуальных особенностей сборщика (В. Н. Беклемишев, 
Н. Г. Олсуфьев); вылов гнуса на живую приманку под ловушку — полог 
и широкое применение «липучек» для ловли флеботомуссв (П.А. Петри- 
щева); установлены различия в поведении малярийных комаров в отно- 
шении нападения на человека в разные часы суток при разных сочета- 
ниях календаря жизни комаров в данном месте с основными абиотиче- 
скими факторами внешней среды (А. С. Мончадский с сотрудниками); 
точно определена дальность полета флеботомусов и ксмаров (П. А. Пет- 
рищева, Н. И. Латышев); учтено влияние деятельности человека на су- 
ществование гнуса, на развитие или подавление его сочленов, выявлен 
круг хозяев — прокормителей гнуса в дикой природе и др. 

39. Значение гнуса для человека двоякое: первое -— общее массовое 
интоксикационное действие сочленов гнуса на людей и на домашних 
животных, и второе — наличие в составе гнуса видов — переносчиков воз- 
будителей протозойных (малярия) — и в широком смысле бактериаль- 
ных и вирусных болезней. 

40. Эти обстоятельства определяют и характер борьбы с гнусом — 
во всей совокупности активного состояния его сочленов и диференциро- 
ванно с акцентом на переносчиков возбудителей трансмиссивных б0- 
лезней. 

41. Первой задачей является защита людей от массового нападения 
гнуса — индивидуальная и одновременно влияющая на легко доступные 
для нападения гнуса целые коллективы. 

42. Для индивидуальной защиты от гнуса имеют болышое практи- 
ческое значение отталкивающие или отпугивающие гнус средства; расти- 
раемого прямо на кожу диметилфталата жидкого или в пастах, а также 
применения отпугивающих сеток акад. Е. Н. Павловского. Необходимо, 


чтобы эти средства продавались в аптеках с анонсированием наличия 
их для покупателей. 
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43. Методы коллективной защиты людей от гнуса видоизменяются 
в зависимости от места и времени их применения. Гнус мешает ночному 
отдыху и дневной работе. Для обработки спален, бараков, палаток, стойл 
животных рекомендуются фреон-аэрозолевые баллоны Б. Николаева и 
Коровина с ДДТ и пиретрой или аэрозольные установки, действующие 
от мотора грузовой машины. 

44. Для массового отгона гнуса и его уничтожения рекомендуется 
использование дымовых шашек В. А. Набокова, аэрозольных установок 
с грузовых машин и с катеров, смотря по особенностям местности. 

45. Опрыскивание масляной эмульсией ДДТ «островков» древесной 
растительности может приводить их в состояние долгодействующих 
«ловушек» для гнуса. 

46. Необходимо дальнейшее выявление фауны гнуса, изучение его 
экологических особенностей в различных ландшафтных зонах, определе- 
ние наличия в его составе переносчиков возбудителей трансмиссивных 
болезней, разработка конкретных мероприятий по борьбе с малоизучен- 
ными сочленами гнуса и с гнусом в целом как для защиты населения, 
так и для искоренения гнуса на окультуриваемых территориях. 

47. Необходим выпуск в достаточном количестве аппаратуры и хи- 
микалий по борьбе < гнусом, а также переиздание уже давно разошед- 
шихся томов «Фауны СССР» по различным группам гнуса (флебото- 
мусы, слепни и др.), научной и научно-популярной литературы. 


УТ. Борьба с гельминтозами 


48. Учение о природной очаговости болезней вполне приложимо 
к выявлению природных очагов некоторых гельминтозов, заражение 
которыми происходит через промежуточных хозяев, обитающих в откры- 
той природе (различные трематоды, лентецы, нематоды с летающими 
прсмежуточными хозяевами и др.). 

49. Очаги описторхозных заболеваний являются производными от 
природных очагов описторхоза, подвергшихся видоизменениям под влия- 
нием деятельности человека. Очередной задачей является установление 
биотических факторов существования очагов описторхоза в разных зонах 
СССР с детальным выявлением причин заболеваний описторхозом у лю- 
дей, разработкой комплексных методов борьбы ‹ этим гельминтозом, 
проверкой их действенности в производственном объеме для последую- 
щей передачи их в медицинскую и санитарно-гигиеническую практику. 

50. Опыт обнаружения нового очага описторхоза в УССР, анализы 
условий интенсивности его влияния на заражение людей, проведение 
массовой дегельминтизации и других мер по борьбе с описторхозом 
(доклад проф. Шульмана с сотрудниками) могут служить примером по 
выявлению очагов гельминтозов, которыми человек заражается от рыб; 
работы этого рода должны диференцироваться в зависимости от объекта 
исследования, места работ и от особенностей факторов бытового по- 
рядка. 

°51. Предложенный проф. Н. Н. Плотниковым метод дегельминтиза- 
ции при описторхозе гексахлорэтаном, проводившийся им под Тоболь- 
ском в экспедиции Отдела паразитологии Всесоюзного института экспе- 
риментальной медицины в 1940 г., подтверждается в своей значимости 
последующими исследованиями и практикой применения его для массо- 
вой дегельминтизации. 

52. Развитие многих гельминтозов зависит от сочетания абиотич®- 
ских, биотических и социальных факторов, что определяет необходи- 
мость комплексного проведения анализа условий наличия определенного 
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гельминтоза в данной точке и полного применения методов борьбы на 
всех этапах оздоровительных работ. 

53. Решающее значение в деле заражения гельминтозами имеют 
факторы санитарно-бытового характера, особенно в отношении загряз- 
нения почвы и водоемов фекалиями глистоносителей, нарушение или 
недостаток санитарно-гигиенических навыков и бытовые особенности 
питания (например, степень термической обработки рыбы и др.). 

54. В связи с этим борьба с гельминтозами должна проводиться на 
всех этапах, начиная от больного или паразитоносителя (отыскание но- 
вых методов иммунодиагностики — доклад А. И. Кротова, более эффек- 
тивных медикаментов для лечения описторхоза и других гельминтозов) 
и кончая дальнейшим усилением санитарно-просветительной работы для 
повышения санитарной культуры населения и для широкого, обстоятель- 
ного проведения общих санитарных мероприятий, включая физическую 
и химическую обработку среды для очистки почвы дворсв, детских пло- 
щадок от яиц паразитических червей (доклад 3. Г. Васильковой и 
В. А. Набокова); мероприятия такого рода должны быть направлены на 
совокупность инвазирующих почву яиц паразитических червей. 


УП. Проблема паразитоценозов 


55. В работах 1934 г. и последующих лет акад. Е. Н. Павловским 
рассмотрены вопросы о внешней среде для внутренних паразитов хо- 
зяина на примере млекопитающих и о влиянии внешней среды, в кото- 
рой находится сам хозяин, на его внутренних паразитоз. Одновременное 
выявление внутренних паразитов привело к установлению понятия пара- 
зитоценоз и к развитию теории паразитоценозов. 

56. Внутренние паразиты, населяющие организм хозяина, варьируют 
по своему видовому составу в зависимости от характера органа или си- 
стемы органов хозяина, его возраста, условий и места жизни; наиболее 
разнообразны по характеру своих сочленов паразитоценозы органов, 
непосредственно сообщающихся с внешней средой. Такой системой орга- 
нов является желудочно-кишечный канал, населяемый в разных своих 
частях бактериями, спирохетами, грибками, простейшими, паразитиче- 
скими червями и гораздо реже какими-либо членистоногими. 

57. Между сочленами паразитоценоза существуют межвидовые со- 
отношения разного характера. Выявление их необходимо для понимания 
причин преобладания или подавления одних сочленов паразитоценоза 
другими и общего влияния паразитоценоза на организм хозяина. 

58. В состав паразитоценоза могут попадать возбудители различных 
заразных болезней; от характера устанавливающихся межвидовых соот- 
ношений патогенного микроба с сочленами паразитоценоза болезнетвор- 
ное действие возбудителя на микроорганизм может ослабляться, оста- 
ваться обычным или усиливаться; при оценке этих взаимоотношений 
необходимо учитывать, что сам макроорганизм является далеко не ста- 
бильной средой обитания паразитоценоза. 

59. Влияние паразитоценоза на организм хозяина сталкивается 
с обратным действием макроорганизма на паразитоценоз. Эти взаимные 
влияния могут подвергаться действию факторов внешней среды, в кото- 
рой находится хозяин паразитоценоза; но эти влияния достигают сочле- 
нов паразитоценоза не прямо, а благодаря спосредствованию их орга- 
низмом хозяина. По отношению к паразитарным и инфекционным бо- 
лезням человека, домашних и диких животных ко всему сказанному 
добавляется значение факторов социального характера, могущих в корне 
изменять течение инфекционного процесса. 
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60. В качестве первого подступа к изучению проблемы паразитоце- 
нозов рекомендуется устанавливать видовые сочетания в одном и том же 
макроорганизме различных паразитических червей и паразитических 
простейших с учетом частоты их встречаемости. Примером могут слу- 
жить обширные исследования В. Г. Гнездилова, проведенные во многих 
весьма отдаленных местах, показавшие ббльшую частоту одновременной 
встречаемости лямблий и карликового цепня и более редкое нахождение 
лямблий у лиц, зараженных аскаридами. 

61. Аналогичные исследования следует проводить и при кишечных 
инфекциях, например для дизентерии с точным определением формы 
высеваемого ее возбудителя; так, при дизентерии < высевом бактерий 
Флекснера встречаемость лямблий значительно учащается, а при пара- 
тифе с палочкой Бреслау лямблий у детей находить вовсе не удавалось 
(Л. С. Полянская). 

62. Эти данные, получившие подтверждение в кандидатской диссер- 
тации И. Блитштейн («Условия, благоприятные для развития и размно- 
жения лямблий и карликового цепня, благоприятны и для палочек Флекс- 
нера»), приводят к необходимости применения добавочных лечебных 
мероприятий. 

63. Частными, но убедительными примерами, которые необходимо 
помнить, являются: 

а) данные проф. Чулкова, убедившегося в снятии действия сульфа- 
ниламидных препаратов у дизентерийных больных, зараженных аскари- 
дами, и в положительном эффекте лечения после изгнания этих пара- 
зитов; 

6) факты частой безуспешности противодизентерийного лечения у 
детей при наличии в их кишечнике лямблий и карликового цепня; следо- 
вательно, для успешного лечения детей с хронической дизентерией (не- 
устойчивый стул) необходимо проведение курса лечения против лямблий 
и против карликового цепня, что в большипстве случаев сказывается 
в нормализации неустойчивого стула у детей (И. Блитштейн). 

64. Следовательно, для уточнения диагностики, понимания особен- 
ностей индивидуального течения инфекционной или паразитарной бо-. 
лезни, в конце концов для выбора рациональной терапии необходимо 
в дополнение к установлению наличия признанного возбудителя болезни 
исследование видового состава паразитоценоза кишечника. 

65. Применение в диагностических лабораториях методики исследо- 
ваний на кишечных простейших крайне отстает от других диагностиче- 
ских методов не только в количественном, но и в качественном отноше- 
ниях, вплоть до несоответствующих действительности заключений или 
полного отказа от протозоологических исследований. 

66. Корни этого крайне неблагоприятного положения кроются в от- 
сутствии преподавания паразитологии как самостоятельного предмета 
на одном из старших курсов медицинских институтов {но не ранее вто- 
рого семестра третьего курса), что отражается и на недостаточности кли- 
нико-диагностических исследований, в частности в отношении паразити- 
ческих простейших. Этот существенный недостаток должен быть возме- 
щен в ближайшее время. 

67. Теория паразитоценозов приложима и к ветеринарии. Необхо- 
димо стремиться к проведениню полных паразитологических вскрытий; 
обработку материалов вскрытий производить так, чтобы можно было 
судить о совместимости или несовместимости присутствия возбудителя 
болезни с другими сочленами паразитоценоза в данной особи хозяина. 

68. Теория паразитоценозов важна для общебиологических работ 
над паразитарными болезнями рыб, полезных и вредных насекомых и 
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для изучения паразитофауны диких животных с выявлением действи- 
тельной специфичности паразитизма. 

‚ 69. Теория паразитоценозов приложима к провизорному анализу 
‚ случаев сочетанных болезней инфекционного и паразитарного характера, 
проявляющихся в разнообразных формах, примеры которых приведены 
в обзорном докладе В. П. Подъяпольской о многосторонних взаимоот- 
ношениях гельминтозов и инфекционных болезней, влияющих на течение 
заболевания, на преобладание той или другой стороны сложного болез- 
ненного процесса и на эпидемиологию смешанных заболеваний. 


УШ. Заключение 


70. Значительные успехи, достигнутые в СССР в области научной 
разработки проблем паразитологии, паразитологических основ эпидемио- 
логии и широкое проведение разработанных систем мероприятий по 
борьбе и профилактике трансмиссивных и паразитарных болезней, на- 
шли отражение в резком снижении заболеваемости малярией, в некото- 
рых успехах по борьбе с гельминтозами, в мероприятиях по борьбе 
с лихорадкой паппатачи в производственных масштабах, по профилак- 
тике клещевых трансмиссивных болезней и др. 

71. Обнадеживающие успехи в любом из указанных направлений 
должны способствовать: а) усилению дальнейшей теоретической и прак- 
тической работ научных паразитологических отделов и лабораторий, 
где бы они ни были; 6) так же противомалярийной и санитарно-противо- 
эпидемической организаций; в} объединению действий медицинских и 
ветеринарных работников при борьбе с паразитами обоюдного значения. 

72. Включение противомалярийных станций как паразитологических 
отделов в состав санитарно-эпидемических станций должно способство- 
вать проведению работ по борьбе с хорошо известными трансмиссив- 
ными и паразитарными болезнями (вплоть до достижения кардинальных 
результатов по ликвидации малярии) и по изучению эпидемиологии 
недостаточно изученных вирусных болезней и риккетсиозов (геморраги- 
ческие лихорадки, нефрозо-нефриты, лихорадка Ку и др.). 

73. Общей задачей является дальнейшая разработка учения о при- 
родноочаговых болезнях в отношении выявления важнейших факторов, 
определяющих их существование в природе, видоизменений и конечных 
результатов существования природных очагов болезней на территориях, 
впервые освояемых человеком (целинные земли и др.) и вообще попа- 
дающих под его влияние. 

74. Просмотр фильма акад. Е. Н. Павловского «Клещевой энцефа- 
лит» и фрагментов «Ландшафтной эпидемислогии трансмиссивных бо- 
лезней» чл. корр. АМН СССР П. А. Петрищевой приводит к одобрению 
произведенных работ. Совещание считает необходимым выпуск полно- 
метражного фильма «Типы ландшафтов с природными очагами болез- 
ней» как весьма ценного пособия для изучения эпидемислогии и профи- 
лактики трансмиссивных болезней с природной очаговостью. 

75. Особым направлением работ по краевой эпидемиологии и пара- 
зитологии должно явиться возможно более полное определение геогра- 
фического положения на территории СССР природных очагов трансмис- 
сивных и паразитарных болезней. ! 


1 Сведения этого рода желательно направлять в Ленинград в Географическое эб- 
щество Союза ССР в Комиссию по медицинской географии, которая может давать 
указания и справки методического и иного характера. Комиссия эта срганизовалась 
в начале 1955 г. (Ред.). 
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76. Нет никакого сомнения в тсм, что еще не все имеющиеся на на- 
шей территории болезни человека выявлены. С одними из этих болезней 
врачи еще не встречались, другие же вследствие их недостаточной изу- 
ченности идут под общими диагнозами, не выявляющими их существа, 
Поэтому необходимы поиски «новых» в любом отношении болезней и 
соответственное их изучение; одной из таких болезней является токсо- 
плазмоз, который может вызывать тяжелые поражения как у детей, так 
и у взрослых. 

77. Особо располагающими местами для работ таксго рода являются 
территории общегосударственных строительств по использованию при- 
родных энергетических и других ресурсов, народных строек меньшего 
масштаба, но в мало исследованных или известных равБее местах терри- 
торий, на которых проводятся мероприятия по преобразованию природы, 
использованию ее богатств и по освоению целинных земель и залежей. 

78. Это обстоятельство требует от врачебного персонала зоркого на- 
блюдения над всеми особенностями местной патологии и сигнализирова- 
ния в Министерство здравоохранения СССР о необычных или вообще 
новых проявлениях патологии краевого характера. 

79. Усиление, координирование и комплексирование теоретических 
и практических работ вс всех рассмотренных направлениях, несомненно, 
будет способствовать разрешению поставленных перед органами здраво- 
охранения партией и правительством задач по улучшению условий труда 
и быта, материальных и культурных условий жизни населения совет- 
ского государства. Достижение успешных результатов в этих отношениях 
является долгом и честью работников науки и практики. 


ПОСЛЕДУЮЩИЕ ЭТАПЫ РАЗВИТИЯ УЧЕНИЯ 
О ПРИРОДНОЙ ОЧАГОВОСТИ БОЛЕЗНЕЙ ЧЕЛОВЕКА 


Е. Н. Павловский 


За время подготовки трудов Сессии по природной очаговости к пе- 
чати произошли новые события, касающиеся работ этой закончившейся 
сессии. Для полноты суждения о неизменно поступательном развитии 
учения о природной очаговости болезней и для ознакомления с рекомен- 
дуемыми дальнейшими направлениями и многими конкретными темами 
исследовательских и производственных работ, проведение которых не 
терпит отлагательства, сообщим сжато в этой заключительной главе 
о новых этапах развития учения о природной очаговости болезней че- 
ловека. 


(. Доклады на Ветеринарной секции научно- 
технического Совета Министерства сельского 
хозяйства СССР 5—6 апреля 1954 г. 


Не только на Ташкентской сессии раздавались голоса научных ра- 
ботников и врачей о необходимости крепкой действенной связи между 
медицинскими и ветеринарными врачами и научными работниками био- 
логического, медицинского и ветеринарного профиля в деле разработки 
общих систем мерсприятий против возбудителей и переносчиков болез- 
ней, общих человеку и сельскохозяйственным животным, о согласован- 
ном и диференцированном проведении этих мероприятий. Такие же вы- 
сказывания были и со стороны ветеринарных врачей. Но требовались 
реальный почин и действия. 

би 6бЛУ 1954 г. состоялись заседания Ветеринарной секции научно- 
технического Совета Министерства сельского хозяйства СССР под пред- 
седательством тов. Ю. Н. Голощапова, на которых были рассмотрены 
доклады по трансмиссивным болезням И. Г. Галузо, Н. Г. Олсуфьева, 
М. П. Чумакова, М. М. Ременцовой и Т. А. Крепкогорской, по грызунам 
и борьбе с ними А. Л. Томского, М. И. Поохорова, А. Л. Зотовой и 
А. А. Здорского и девастации гельминтозов, общих человеку и сельско- 
хозяйственным животным. В работах совещания участвовали 145 чело- 
век, представители многих крупных ветеринарных учреждений, станций 
и лабораторий и некоторых учреждений системы Миннстерстьа здраво- 
охранения СССР. По всем этим докладам вынесены развернутые реше- 
ния, рекомендации и обращения, изложенные в протоколе № 7 совеща- 
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ния, утвержденном З/УПТ 1954 г. зам. министра сельского хозяйства 
М. Луценко. Ввиду важности принятых решений и обращений по по- 
ставленным общим задачам медицины и ветеринарии приводим текст 
этого протокола. 

Предмет рассмотрения. Результаты работы Академии 
наук Казахской ССР по изучению природной очаговости заразных болез- 
ней сельскохозяйственных животных (доклад действ. чл. АН Каз. ССР 
И. Г. Галузо). 

а) Результаты работ Академии медицинских наук СССР по изу- 
чению природной очаговости болезней, общих человеку и сельскохозяй- 
ственным животным (доклад проф. АМН СССР Н. Г. Олсуфьева). 

6) Новые данные по природной очаговости бруцеллеза (содоклад 
канд. биол. наук, ст. научн. сотр. АН Казахской ССР М. М. Ременцовой). 

в) О заболеваемости лептоспирозом сельскохозяйственных живот- 
ных на юге Казахстана (содоклад канд. мед. наук Института краевой 
патологии АН Каз. ССР Т. А. Крепкогорской). 

1. Для широкого внедрения в практику борьбы с заразными болез- 
кями сельскохозяйственных животных мероприятий, разработанных на 
основе учения акад. Е. Н. Павловского о природной очаговости, для бы- 
стрейшего использования в ветеринарной науке и практике опыта меди- 
цинских, ветеринарных, биологических учреждений по этому вопросу, 
а также с целью координации научно-исследовательских работ по проб- 
леме природной очаговости заразных болезней у животных между соот- 
ветствующими учреждениями системы здравоохранения, Академии наук 
СССР, республиканских академий, АМН СССР и Всесоюзным научно- 
исследовательским институтом охотничьего промысла Ветеринарная сек- 
ция решила: 

а) признать правильной и своевременной постановку вопроса 
о включении научно-исследовательских учреждений, рэспубликанских и. 
областных (краевых) ветеринарных бактериологических лабораторий 
в дело комплексного изучения природной очаговости заразных болезней 
сельскохозяйственных животных; | 

6) объектами исследования первой очереди определить бруцеллез, 
трипанозомоз, лептоспироз, спирохетоз, эризипелоид, листереллез и рик- 
кетсиозы. 

2. Рекомендовать Академии наук Казахской ССР продолжать даль- 
нейшее углубление изучения этой проблемы, а также спирохетоза птиц 
и заразных болезней и диких животных, с тем, чтобы в ближайшие годы 
разработать конкретные предложения о способах борьбы с ними. 

3. Одобрить работы АМН СССР (отдела паразитологии) по изуче- 
нию природной очаговости листереллеза и эризипелоида и просить АМН 
СССР развивать исследования по изучению указанных инфекций, вовле- 
кая в эту работу научные и практические учреждения ветеринарной си- 
стемы. 

4. Одобрить инициативу и проведенные работы Казахской Акаде- 
мией наук по изучению природной очаговости заразных болезней сельско- 
хозяйственных животных — бруцеллеза, трипанозомоза и лептоспироза. 

5. Просить ВАСХНИЛ дать указание Институту ветеринарии Казах- 
ского филиала ВАСХНИЛ включиться в комплекс исследований природ- 
ной очаговости заразных болезней сельскохозяйственных животных 
в Казахстане, проводимых АН Казахской ССР. 

6. Просить АП СССР, институты и отделы биологических наук АН 
СССР, Президиум ВАСХНИЛ и АН Казахской ССР созвать в 1955 г. 
объединенную конференцию по природной очаговости болезней сельско- 
хозяйственных животных и человека, а также болезней диких животных 
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с участием представителей ветеринарии, медицины, зоологии и охотни- 
чье-промысловых и звероводческих учреждений. 

7. Рекомендовать Главному управлению сельскохозяйственной про- 
паганды и науки МСХ СССР: 

а) создать при научных ветеринарных учреждениях и ветбаклабора- 
ториях Казахской ССР в эпидемических по лептоспирозу областях спе- 
циализированные отделения по диагностике лептоспироза, используя для 
этой цели местные штаммы лептоспир, имеющиеся в Академии наук Ка- 
захской ССР; 

б) обязать научно-исследовательские ветеринарные учреждения 
включиться в комплекс исследований природной очагсвости болезней, 
общих человеку и сельскохозяйственным животным (бруцеллез, лепто- 
спироз, туляремия, листереллез и эризипелоид), проводимых органами 
здравоохранения, Академией наук СССР и республиканскими акаде- 
миями наук в зоне освоения целинных и залежных земель; 

в) для координации планов работ научно-исследсвательских вете- 
ринарных учреждений с планами работ институтов и отделов по зооло- 
гии и паразитологии, входящих в систему Академии наук СССР, АМН 
СССР и республиканских академий, а также Всесоюзного научно-иссле- 
довательского института охотничьего промысла, которые ведут работы 
по изучению природной очаговости болезней человека и сельскохозяй- 
ственных животных (туляремия, бруцеллез, лептоспироз, листереллез, 
‘эризипелоид, риккетсиозы), рекомендовать учредить специальную рабо- 
чую группу межведомственного значения из представителей заинтересо- 
ванных учреждений. 

Материалы работ этой группы, ее предложения должны. поступать 
в общегосударственную систему координирования науки, проводимую 
в АН СССР; 

г) организовать широкое освещение в печати материалов о при- 
родной очаговости болезней сельскохозяйственных и диких животных; 
для этого приступить к изданию специальной научно-популярной серии 
брошюр по природной очаговости болезней диких животных м система- 
тически освещать в журнале «Ветеринария» материалы по этому во- 
просу; организовать издание сборников трудов, посвященных учению 
о природной очаговости заразных болезней сельскохозяйственных.и ди- 
КИХ ЖИВОТНЫХ. 

8. Просить Главное управление животноводства и ветеринарии 
МСХ СССР: 
| а) учитывая положительные результаты работы Академии наук Ка- 
захской ССР о природной очаговости бруцеллеза, внести в инструкцию 
о мероприятиях по борьбе с бруцеллезом сельскохозяйственных живот- 
ных дополнительные указания об обязательном проведении в неблаго- 
получных хозяйствах дератизации и борьбы < клещами, наряду с дру- 
гими противоэпизоотическими мероприятиями; | 

6) использовать Казахские штаммы лептоспир для производства 
лептоспирозной вакцины; 

в) включить в целях профилактики эризипелоида, листереллеза и 
туляремии, наряду с другими мероприятиями, борьбу с грызунами и 
иксодовыми клещами. 

9. Просить руководство Министерства здравоохранения СССР: 

а) учитывая бесспорную значимость кровососущих клещей и насе- 
комых, а также многих видов грызунов в резервации и трансмиссии мно- 
гих болезней, общих человеку и сельскохозяйственным животным (туля- 
ремия, бруцеллез, лептоспироз, риккетсиозы, эризипелоид и др.), разра- 
ботку мероприятий и проведение борьбы с грызунами и кровососущими 
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клещами и насекомыми проводить в тесной связи с ветеринарными 
учреждениями применительно к особенности краевой эпидемиологии и 
эпизоотологии и к формам животноводческого хозяйства; 

6) обязать противочумные и противотуляремийныг учреждения ре- 
гулярно информировать ветеринарную сеть о наличии среди диких жи- 
вотных падежа и эпизоотий. 

10. Просить руководство Министерства заготовок СССР обязать 
Всесоюзный научно-исследовательский институт охотничьего промысла 
значительно расширить тематику по изучению заразных болезней про- 
мысловых зверей. 

11. Просить Министерство высшего образования СССР ввести в ве- 
теринарных и зоотехнических институтах с 1955 г. преподавание спе- 
циального курса по болезням диких животных с изложением основ уче- 
ния о природной очаговости. 

12. Просить Министерство высшего образования СССР, Академию 
наук СССР, Академию наук БССР, филиал Академии наук Казахской 
ССР решить вопрос о направлении с 1955 г. ветеринарных врачей в аспи- 
рантуру по профилю болезней диких животных и по вопросам природной 
очаговости в следующие институты: Зоологический институт АН СССР, 
Всесоюзный институт гельминтологии им. акад. К. И. Скрябина, Все- 
союзный институт защиты растений, Всесоюзный институт сельско- 
хозяйственной микробиологии, `Московский пушно-меховой институт, 
Всесоюзный научно-исследовательский институт охотничьего промысла, 
Ленинградский ветеринарный институт, Харьковский зооветинститут, 
Воронежский зоотехнический институт, Институт прикладной зоологии и 
фитопатологии, Томский зооветеринарный институт (кафедра олене- 
водства), Тбилисский зооветеринарный институт, Витебский ветеринар- 
ный институт. 

13. Просить руководство Министерства сельского хозяйства СССР 
дать указание директору Института прикладной зоологии и фитопатоло- 
гии представить учебный план по переподготовке кадров ветеринарных 
врачей и зоотехников по профилю зоологов-паразитологов и принять 
к подготовке с 1/1Х 1955 г. группу ветеринарных врачей в количестве 
не менее 25 человек. 

Предмет рассмотрения. О листереллезе сельскохсзяйствен- 
ных животных и мерах борьбы с ним (Доклад канд. встеринарных наук 
Вологодского молочного института В. В. Сливко). 

1. Рекомендовать Главному И сельскохозяйственной про- 
паганды и науки поручить: 

а) ветеринарным научно-исследовательским институтам и опытным 
станциям включить в тематику 1955 г. изучение листереллезной инфек- 
ции свиней и овец, особенно в северо-западной зоне СССР; 

6) поручить ВИЭВ разработать наставление по лабораторной дифе- 
ренциальной диагностике листереллеза для областных и межрайонных 
лабораторий, а также разработать наставление по технике постановки 
реакции агглютинации при листереллезе и пс технике изготовления ли- 
стереллезного антигена; 

в) обязатель Ленинградский НИВИ и Вологодскую ВОС продолжить 
широкое испытание эффективности формол-листереллезной преципити- 
рованной вакцины на <виньях и овцах в неблагополучных по этим забо- 
леваниям хозяйствах Ленинградской и Вологодской облёстей. 

Отчет о результатах вакцинации представить к 1/1 1955 г. 

2. Главному управлению животноводства и ветеринарии МСХ СССР: 

а) организовать изготовление листереллезного антигена на биофаб- 
риках; 
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6) ввести реакцию агглютинации в практику диагностики листерел- 
лезной инфекции в неблагополучных по листереллезу хозяйствах (по 
эпидемиологическим и эпизоотологическим данным). 

Предмет рассмотрения. Изучение лихорадки Ку в СССР 
(медико-ветеринарный обзор) (докл. чл.-корр. АМН СССР, лауреата 
Сталинской премии, проф. М. П. Чумакова). 

Переносчиками возбудителя лихорадки Ку являются иксодовые 
клещи и другие паразитирующие на сельскохозяйственных животных чле- 
нистоногие. Переболевания людей лихорадкой Ку сопровождается болез- 
ненными симптомами, в то время как у животных она протекает бес- 
симптомно. 

Научные исследования и широкий производственный опыт показали, 
что для борьбы с переносчиками и выявления бациллоносителей среди 
домашних животных, особенно в районах, где это заболевание получило 
широкое распространение, необходимо осуществлять целый комплекс 
мероприятий. 

В связи с этим Ветеринарная секция решила следующее: 

1. Рекомендовать Главному управлению сельскохсзяйственной про- 
паганды и науки МСХ СССР: 

а) поручить ВИЭВ, Всесоюзной научно-исследовательской лабора- 
тории ветеринарной санитарии и дезинфекции и ветеринарным научно- 
исследовательским институтам Узбекской ССР, Казахской ССР органи- 
зовать изучение риккетсиозов; 

6) включить в тематический план этих научно-исследовательеких 
учреждений, начиная с 1955 г., исследовательские работы по изучению 
риккетсиозов; 

в) методическое руководство по изучению риккет-иозов возложить 
на ВИЭВ. 

2. Рекомендовать главному управлению животноводства и ветерина- 
рии МСХ СССР организовать в 1Ш квартале 1954 г. производство анти- 
гена лихорадки Ку для серологической диагностики риккетсионоситель- 
ства у животных. 

3. Просить Министерство здравоохранения СССР до организации 
производства антигена лихорадки Ку на биофабриках Министерства 
сельского хозяйства СССР снабжать готовым антигеном местные ветери- 
нарные диагностические и научно-исследовательские учреждения по их 
заявкам. 

4. Просить Министерство заготовок СССР и Министерство высшего 
образования СССР: | 
| а) поручить Всесоюзному научно-исслеловательскому институту 
охотничьего промысла и зооветеринарным институтам изучение экологии 
переносчиков, клиники и диагностических методов распознавания лихо- 
ралки Ку у сельскохозяйственных животных, а также разработку наи- 
более эффективных методов уничтожения риккетсий в крови животных; 

6) включить дополнительно в учебный план подготовки ветеринар- 
ных и зоотехнических кадров раздел «Риккетсиозы». 

Предмет рассмотрения. Грызуны как переносчики инфек- 
ционных болезней, и значение дератизации в общем комплексе ветери- 
нарно-санитарных мероприятий (доклад дир. Всесоюзной научно-иссле- 
довательской лаборатории ветеринарной санитарии и дезинфекции 
проф. А. А. Полякова). 

Содоклады: 

а) Применение сухих микробных культур в дератизационной прак- 
тике (ст. научн. сотр. Всесоюзного научно-исследовательского института 
сельскохозяйственной микробиологии М. И. Прохоров). 
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6) Широкий опыт дератизации в животноводческих помещениях 
(ст. научн. сотр. Всесоюзной научно-исследовательской лаборатории ве- 
теринарной санитарии и дезинфекции А. А. Зотова). 

в) О дератизационных мероприятиях в Калужской сбласти (ст. ве- 
теринарный врач ветотдела Калужского областного управления сель- 
ского хозяйства А. А. Здорский). 

Учитывая серьезную угрозу распространения мышевидными грызу- 
нами ряда опасных для человека, животных и птиц заразных болезней, 
а также большой ущерб, наносимый грызунами в результате поедания 
и порчи запасов кормов, и принимая во внимание эффективность разра- 
ботанных Всесоюзной научно-исследовательской лабораторией ветери- 
нарной санитарии и дезинфекции МСК СССР дератизационных меро- 
приятий в животноводческих и птицеводческих хозяйствах, считать необ- 
ходимым следующее. 

1. Рекомендовать Главному управлению сельскохозяйственной про- 
паганды и науки: 

а) организовать издание плаката, листовки и карточки по борьбе 
с грызунами в животноводческих и птицеводческих хозяйствах; 

б) обязать редакцию журналов «Колхозное производство», «Жи- 
вотноводство», «Коневодство», «Птицеводство» и «Ветеринария» осве- 
щать материалы по вопросам борьбы с грызунами в животноводческих 
и птицеводческих хозяйствах; 

в) шире развернуть научно-исследовательскую работу по вопросам 
борьбы с грызунами в животноводческих хозяйствах. 

При этом считать наиболее актуальными вопросами: 

1} изучение особенностей биологии и экологии крыс и мышей в усло- 
виях животноводческих хозяйств в различных зонах СССР и способно- 
стей грызунов привыкать к ядам с учетом длительности приобретаемой 
ими устойчивости к истребительным средствам; 

2) условия миграции мышей и крыс с объектов после применения 
отравленных приманок; 

3) роль дератизации в общем комплексе противоэпизоотических ме-_ 
роприятий при туберкулезе, бруцеллезе и других инфекционных болез- 
нях сельскохозяйственных животных; 

4) изыскание новых эффективных истребительских средств. 

2. Рекомендовать Главному управлению животноводства и ветери- 
нарии МСХ СССР: 

а) обязать ветеринарно-дезинфекционные отряды в животноводче- 
ских и птицеводческих хозяйствах, наряду с дезинфекцией, проводить и 
дератизацию, осуществлять также инструктаж практических ветеринар- 
ных и зоотехнических работников по проведевию борьбы с грызунами; 

6) учитывая, что предложенные Всесоюзным научно-исследователь- 
ским институтом сельскохозяйственной микробиологии сухие культуры 
бактерий, убивающих мышей и крыс, показали преимущество по сравне- 
нию с жидкими культурами, считать необходимым организовать с 1954 г. 
промышленное изготовление сухих культур бактерий для борьбы с гры- 
зунами; 

в) предусмотреть производство сухих культур ратицидных бактерий 
на вновь строящихся заводах бактериальных удобрений; 

г) просить Ленгорисполком организовать производство сухих куль- 
тур в системе Горпромсовета для нужд северо-западных областей СССР; 

д) увеличить производство ратицидных ядохимикатов и обеспечить 
через Зооветснаб потребность колхозов в дератизационных средствах 
(сухие бактериальные культуры и крысид). 

3. Рекомендовать Главному управлению животноводства и ветери- 
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нарии и Главному управлению машинно-тракторных станций и механи- 
зации сельского хозяйства Министерства сельского хозяйства СССР: 

а) организовать в животноводческих и птицеводческих хозяйствах 
проведение мероприятий по борьбе с грызунами силами зоотехнических 
и ветеринарных специалистов под руководством старших ветврачей МТС 
и в соответствии с «Указаниями по дезинфекции, дезинсекции, дерати- 
зации и дезинвазии в животноводческих хозяйствах» от 25/ЛУ 1953 г.; 

6) мероприятия по борьбе с грызунами в животноводческих и пти- 
цеводческих хозяйствах включать ежегодно в общий план работы МТС 
по проведению профилактических и противоэпизоотических ветеринарных 
мероприятий. 

Предмет рассмотрения. Девастация гельминтозов, общих 
человеку и сельскохозяйственным животным (доклад академика 
К. И. Скрябина, лауреата Сталинской премии, директора Государствен- 
ного института гельминтологии им. К. И. Скрябина). 

1. В целях ликвидации потерь в животноводстве и охраны здоровья 
населения от глистных инвазий, передающихся человеку от животных 
(трихинеллез, эхинококкоз, ценуроз) и животным от человека (финно- 
зы), просить руководство Министерства сельского хозяйства СССР, Ми- 
нистерство промышленности продовольственных товаров СССР, Мини- 
стерство мясной и молочной промышленности СССР и Министерство 
здравоохранения СССР: 

а) принять меры по улучшению качества ветеринарно-санитарной 
экспертизы мяса и мясопродуктов, особенно на бойнях, убойных пунктах 
и мясоконтрольных станциях; 

6) принять меры к введению в колхозах и совхозах обязательной 
маркировки животных, сдаваемых на мясо заготовительным органам; об 
обязательной регистрации мясокомбинатами, бойнями, убойными пунк- 
тами, мясоконтрольными станциями всех случаев заражения животных 
гельминтозоонозами с последующим сообщением соотвстствующим вете- 
ринарным органам названия колхозов и совхозов, откуда поступили 
гельминтозоонозные животные; 

в) об обязательном периодическом медицинском обследовании на 
тениидозы работников животноводческих ферм колхозов, совхозов ис по- 
следующей дегельминтизацией всех выявленпых больных людей; 

г) об организации в зоне деятельности каждого МТС убойного 
пункта и о воспрещении в связи с этим подворного убоя животных, 
кроме птиц; 

д) об устройстве при всех животноводческих фермах совхозов и кол- 
хозов удобно расположенных и хорошо оборудованных уборных. 

2. Рекомендовать Главному управлению сельскохозяйственной про- 
паганды и науки МСХ СССР поручить Всесоюзному ияституту гельмин- 
тологии им. акад. К. И. Скрябина организовать проведение в 1954— 
1955 гг. широкого опыта по борьбе с гельминтозами в районах их осо- 
бенно значительного распространения. 


П. Сессия АМН СССР и Министерства 
здравоохранения Узбекской ССР в Ташкенте 
20—25 сентября 1954 г. 


20—25/Х 1954 г. в Ташкенте состоялась научная сессия Академии 
медицинских наук СССР совместно с Министерством здравоохранения 
Узбекской ССР. После вступительных приветствий рабста сессии была ` 
начата обширным докладом Е. Н. Павловского «Природная очаговость 
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трансмиссивных и паразитарных болезней в связи с лачдшафтной эпиде- 
миологией» (см. тезисы докладов сессии, изданные Медгизом на рус- 
ском, французском, английском и китайском языках; русский текст 
стр. 3—18). Был сделан ряд докладов по этой общей проблеме или так 
или иначе соприкасающихся с ней: чл.-корр. АМН СССР П. А. Петри- 
щевой «Природные очаги болезней человека в Кара-Кумах», чл.-корр. 
АМН СССР М. П. Чумаковым «Геморрагические вирусные лихорадки», 
чл.-корр. АМН СССР Н. И. Ходукиным «Проблема лейшманиозов 
в СССР»; действ. чл. АН Каз. ССР И. Г. Галузо и доц. М. М. Ременно- 
вой докладывались работы Академии наук Казахской ССР по природ- 
ной очаговости заразных болезней человека в Казахстане, проф. В.А. На- 
боковым—<«Аэрозоли в борьбе с кровососущими членистоногими в откры- 
той природе». Был заслушан доклад акад. К. И. Скрябина «Проблема 
девастации гельминтозов, общих человеку и животным», основным исход- 
ным положением которого является указание, что «в природе существует 
целый ряд паразитов, общих для человека и животных, которые являются 
возбудителями серьезных заболеваний, наносящих огромный ущерб как 
здоровью населения, так и народному хозяйству (потери в животновод- 
стве)». Нетрудно видеть, что эта формулировка касается и тех гельмин- 
тозов, к которым вполне приложимы основные положения учения о при- 
родной очаговости болезней человека и сельскохозяйственных животных. 
Обширный доклад действ. чл. АМН СССР П. Ф. Здродовского также со- 
держал много данных, использование которых необходимо для дальней- 
шей разработки проблемы природной очаговости риккетсиозов; число 
форм их возрастает благодаря новым и новым открытиям. ! 

Таким образом, проблема природной очаговости бслезней человека 
как показателя краевой патологии явилась одним из крупнейших на- 
правлений в работе Ташкентской сессии. Значение многостороннего рас- 
смотрения этой проблемы приобретало особо важное значение благодаря 
участию в работах ‹ессии представителей медицинской науки Китая, 
Индии, демократической Кореи, Бирмы, Инденезии, Вьетнама. Развитие 
здравоохранения в этих государствах открывает широчайшее поле для 
приложения принципов учения о природной очаговости к изучению эпи- 
демиологии, нозогеографии и разработке наиболее рациональных систем 
профилактики и борьбы с трансмиссивными и паразитазными болезнями 
в поименованных странах с учетом особенностей их природы, пройденной 
истории культурного развития, современного экономического состояния 
и политической направленности в управлении государствами. 

В основных положениях постановлений научной сессии Академии 
медицинских наук СССР совместно с Министерством здравоохранения 
Узбекской ССР значилось следующее. 


О природной очаговости болезней человека 


Учение о природной очаговости болезней человека является одним 
из крупнейших достижений советской медицинской науки. В неосвоенных 
ландшафтах пустынь и полупустынь выявлены условия существования 
и пути распространения кожного лейшманиоза, клещевых лихорадок и 
других заболеваний. 

Многочисленные исследования в районах с жарким климатом позво- 
лили установить, что при освоении любой новой местности ведущими 
оздоровительными мероприятиями являются: 

а) уничтожение источников заразного начала и переносчиков; 


1 Тезисы всех этих докладов изданы Медгизом. 
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6) быстрое создание культурного ландшафта как на обжитой терри- 
тории, так и вокруг нее; 

в) широкое использование мер индивидуальной и коллективной за- 
щиты населения, которое прибывает для работы на неосвоенных и мало- 
освоенных землях. 

Президиуму Ученого Совета Министерства здравоохранения СССР 
и Президиуму Академии медицинских наук СССР в проблемном плане 
1955 г. необходимо полнее представить научные исследования, рекомен- 
дованные настоящей сессией, в частности исследования по изучению за- 
болеваний с природной очаговостью и их профилактике. . 

Ближайшими задачами изучения болезней с природной очаговостью 
являются: 

1) выявление еще недостаточно ясных условий существования в при- 
роде отдельных зоонозных очагов (риккетсиозы и др.) и очагов нетранс- 
миссивных болезней; 

2) разработка научно-организационных мероприятий по профилак- 
тике заболеваний с природной очаговостью на целинных и залежных 
землях, подлежащих освоению; 

3) установление более тесной и широкой координации исследований 
между институтами Академии медицинских наук СССР, зоолого-парази- 
тологическими и микробиологическими учреждениями республиканских 
академий наук, научно-исследовательскими медицинскими и ветеринар- 
ными институтами Министерства здравоохранения и другими научными 
учреждениями страны; | 

4) разработка мероприятий по предупреждению заселенности очи- 
щенных территорий дикими животными и их эктопаразитами, которые 
могут способствовать новому возрождению очагов ликвидированных бо- 
лезней; 

5) дальнейшие изыскания наиболее простых и эффективных средств 
и методов для одновременного уничтожения грызунов и их эктопарази- 
тов, заселяющих норы и убежища грызунов, а также проведение этой 
работы по единому плану, разработанному специалистами медицинских 
и ветеринарных организаций и утвержденному министерствами здраво- 
охранения и сельского хозяйства СССР; 

6) более глубокое изучение млекопитающих, птиц и рептилий, 
а также их эктопаразитов < целью выявления путей циркуляции возбу- 
дителей болезней в природных условиях; 

7) усиление подготовки кадров паразитологов, зоологов, микробио- 
логов и эпидемиологов для периферических научно-исследовательских и 
практических учреждений. 

Сессия считает целесообразным просить Президиум Академии 
наук СССР рассмотреть вопрос об организации в составе АН УзССР 
и краевой патологии и физиологии (физиологии жаркого кли- 
мата). 


Профилактика и лечение бруцеллеза 


Сессия с удовлетворением констатирует значительные научные до- 
стижения советских исследователей в’ области изучения бруцеллеза, важ- 
ные в теоретическом и практическом отношениях. 

Ближайшей задачей является разработка Академией медицинских 
наук СССР совместно со специализированными ветеринарными науч- 
ными институтами министерств сельского хозяйства СССР и совхозов 
СССР научно-организационных мероприятий по эффективной профилак- 
тике бруцеллеза. 


32 Природная очаговость болезней человека 497 


По уточнению диагностики инфекционных и инвазионных 
болезней 


Заслушав сообщение о действительном значении возбудителей бо- 
лезней в составе паразитоценозов организма больного (акад. Е. Н. Пав- 
ловский), сессия считает необходимым разработать специальные указа- 
ния лечебно-профилактическим учреждениям о проведении полного об- 
следования больного в отношении микрофлоры, наличия паразитических 
простейших и паразитических червей современными методами. 

Исходя из необходимости подведения географической и биогеогра- 
фической основ для реального определения географического распро- 
странения болезней, по идее инициативной группы врачей, решением Пре- 
зидиума Географического общества Союза ССР при Академии наук 
СССР организована в составе Общества Комиссия по медицинской гео- 
графии. Еще ранее этого решения был принят для пленарного засе- 
дания Всесоюзного съезда Географического общества (с ЗЛИ 1955 г.) 
доклад акад. Е. Н. Павловского «О принципах изучения географии при- 
родноочаговых и паразитарных болезней», полностью опубликованный 
в книге «Материалы ко второму съезду Географического общества 
СССР» (изд. АН СССР, 1955, стр. 89—118). 


Ш. Третья экологическая конференция в Киеве 
при Государственном университете 
ЙМ. Те ЗенКО 


В программе совещания стоял доклад И. Г. Галузо и М. М. Ремен- 
цовой «О природной очаговости бруцеллеза». 

Доклад был зачитан мной и дополнен информацией о дальнейшем 
развертывании научно-исследовательской работы с просьбой высказаться 
по существу вопроса (см. выше мое заключительное слово по Московской 
сессии). Выступило 6 человек, в большинстве ветеринарные специали- 
сты. Все говорили о необходимости вести исследование дальше в разных 
областях СССР, ветеринарные врачи протестовали против высказывав- 
шихся местами «возражений», что признание природной очаговости бру- 
целлеза может стать причиной пассивности ветеринаров в практике 
борьбы с бруцеллезом потому-де, что «с природной очаговостью ничего 
не поделаешь». Тогда о природной очаговости бруцеллеза на месте ни- 
чего не знали. Товарищ из Ростова-на-Дону рассказал, что Баландин 
исследовал очень большое количество сусликов и ни разу не выделил ни 
одного штамма возбудителя бруцеллеза, что, повидимому, и явилось при- 
чиной его отрицательного выступления в печати. Мотив совершенно не 
оправданный! Хорошо известно многообразие животных, подверженных 
заболеванию бруцеллезом, и надо настойчиво искать случаи спонтанной 
зараженности среди животных; ассортимент их в разных местах страны 
может быть различным. Надо искать и искать! 


У. Журнал микробиологии, эпидемиологии 
и иммунобиологии 
В ЖМЭИ опубликована пролежавшая более года в портфеле редак- 
ции статья Баландина с предложением читателям высказаться по во- 


просу о природной очаговости бруцеллеза. Получены две статьи: одна — 
за, а другая—не говорящая ни за, ни против. Редакция ЖМЭИ решила 
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один номер журнала за 1955 г. сделать тематическим, со статьями отдела 
паразитологии и медицинской зоологии Института эпидемиологии и ми- 
кробиологии по природной очаговости болезней. 

Значительная часть работ по этой проблеме опубликована в очёред- 
номе (девятом) томе работ отдела паразитологии и медицинской зоологии 
Института эпидемиологии и микробиологии АМН СССР имени почетного 
акад. Н. Ф. Гамалея. 

В программе созванного в марте 1955 г. Зоологическим институ- 
том Академии наук СССР паразитологического совещания поставлены 
доклады по различным вопросам учения о природной очаговости болез- 
ней и контактирующей с ним теории паразитоценозов. 


У. Конференция Чехословацкой (ЧСАН) 
и Словацкой (САН) академий наук по. болезням 


с природной очаговостью 
® 
Чехословацкое правительство пригласило через Министерство ИНОСТ- 


ранных дел СССР советскую делегацию для участия на конференции 
биологических отделений ЧСАН и САН, посвященной изучению природ- 
ных очагов болезней в Чехословакии. Делегация отправилась в составе 
акад. Е. Н. Павловского, проф., д-ра биол. наук Н. Г. Олсуфьева и канд. 
мед. наук В. В. Ананьина. Конференция состоялась в Братиславе 
2—4/1Х 1954 г. Открыта она была приветственным словсм акад. И. И. Ма- 
лека — председателя Биологической секции Чехословацкой Академии 
наук. Вводный доклад с изложением теоретических основ учения о при- 
родной очаговости болезней был сделан мной. Затем последовали док- 
лады чешских и словацких ученых. 

1. Д-р Б. Росицкий (лауреат гос. премии, Биологический институт 
ЧСАН, Прага). «Задачи нашей паразитологии при изучении природных 
очагов заражения». 

2. Проф., д-р И. Кратохвил (профессор зоологии сельскохозяй- 
ственного факультета университета в Брно). «Задачи нашей зоологии 
в изучении природных очагов заражения». 

3. Д-р Г. Либикова (Вирусологический институт ЧСАН, Брати- 
слава). «Работа и задачи нашей вирусологии в изучении природных оча- 
гов заражения». 

4. Д-р Р. Радван, д-р Бенда и д-р Дакеш (ВМА, Градец Карлова). 
«Изучение очага энцефалита». 

5. Д-р Э. Кметы, проф., д-р В. Елинек, чл.-корр. ЧСАСХН (Гигие- 
нический институт в Братиславе, ветеринарный факультет, Брно). «За- 
дачи нашей лептоспирологии при изучении природных очагов заражения». 

6. Д-р О. Гавлик (Институт эпидемиологии и микробиологии, Пра- 
га). «Протозоология при изучении природных очагов заражения». 

7. Доц., д-р Рашка, д-р Бардош (институты эпидемиологии и микро- 
биологии в Праге и Братиславе). «Наша эпидемиология при изучении 
природных очагов заражения». 

8. Проф., д-р Черначек, чл.-корр. Словацкой Академии наук, доц. 
д-р Ондреичка, д-р Р. Павлак и д-р Слука (неврологическая клиника и 
[ терапевтическая клиника в Братиславе, неврологическая клиника уни- 
верситета в Брно и районный медицинский пункт в Валтице). «Задачи 
клиники в борьбе против природных очагов заражения». 

9. Д-р Гейбергер, д-р Бенда и д-р Чапек (ВМА, Градец Карлова). 
«Изучение природного очага туляремии на южной Моравии». 

10. Д-р Скручек, доц., д-р Рашка и коллектив Института эпидемио- 
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логии и микробиологии в Праге. «Изучение природного очага Ку-лихо- 
радки». | 

11. Д-р Брезина (Вирусологический институт Чехословацкой Ака- 
демии наук в Братиславе). «Результаты изучения распространения Ку- 
лихорадки в Словакии». х 

12. Д-р Б. Рышавы и д-р Б. Эргардова (Биологический институт 
ЧСАН, Прага). «Резервуары паразитарных заболеваний домашних жи- 
вотных в свободной природе». 

13. Доц. д-р Дык (ветеринарный факультет, Брно). «Природные 
очаги паразитарных заболеваний промысловых рыб». 

14. Д-р Нижнянский и доц. д-р П. Рашка (Братислава и ИЭМ, 
Прага). «Соотношения заболеваний домашних животных и заболеваний 
людей в природных очагах». 

15. Д-р О. Мачичка (Вирусологический институт ЧСАН в Брати- 
славе). «Значение клещей при пастбищном содержании домашних жи- 
вВоТНыЫХ». 

16. Д-р В. Валента (Вирусологический институт ЧСАН в Брати- 
славе). «Природная очаговость заболевания культурных растений». 

Из членов советской делегации сделал доклад проф. Н. Г. Ол- 
суфьев об опыте советских исследований туляремии и о методах борь- 
бы с ней; другой доклад был о природной очаговости листереллеза и 
эризипелоида (рожа свиней). О ‘природной очаговости лептоспирозов 
докладывал В. В. Ананьин. 

После моего заключительного выступления конференция была за- 
крыта заключительным словом вице-президента САН акад. Д. К. Блаш- 
ковича. 

По всем докладам ‘развернулись прения, благодаря чему сессия про- 
текала весьма оживленно. Уже из одного перечня сделанных докладов 
видно, как широко была охвачена разнообразными исследованиями по 
всей Чехословацкой республике проблема природной очаговости болез- 
ней; все эти богатые результаты были получены всего лишь за 4 года. 
Как было отмечено в печати (акад. Блашковичем и Росицким), с осно- 
вами учения автора о природной очаговости болезней чехословацкие уче- 
ные и врачи впервые ознакомились на микробиологическом конгрессе 
в Праге из доклада чл.-корр. АМН СССР проф. П. А. Петрищевой. Этот 
доклад побудил д-ра Росицкого и его учеников заняться изучением при- 
родных очагов болезней в Чехословакии; но, как он сам напомнил 
в своем докладе, ему пришлось преодолеть мнение некоторых ученых, 
что в Чехословакии не могут существовать природные очаги болезней. 
Поддержал почин д-ра Росицкого акад. Д. К. Блашкович, который при 
своем возвращении из Китайской Народной Республики в Москве посе- 
тил отдел паразитологии и медицинской зоологии Института эпидемио- 
логии и микробиологии АМН СССР, где и был более детально ознаком- 
лен чл.-корр. АМН СССР П. А. Петрищевой с работами нашего отдела 
по вопросам природной очаговости ряда болезней. 

Основным общим методом были экспедиционные ‘исследования на 
местах; по ходу экспедиций проводились и экспериментальные исследо- 
вания, часто в полевых условиях, экологического, паразитологического, 
биологического характера и в целях разработки методов борьбы с пере- 
носчиками возбудителей трансмиссивных болезней, обладающих феноме- 
ном природной очаговости. Особое внимание обращалось на влияние 
факторов социального характера, оказывающих действие на существо- 
вание природных очагов болезней. Очаги одних болезней затухают при 
культурном освоении мест их нахождения; в других случаях люди сами 
создают их, не зная условий, благоприятствующих распространению 
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в поселках и городах природных очагов некоторых болезней.-В этом от- 
ношении много весьма убедительных по своей значимости примеров было 
подробно анализировано 1. А. Петрищевой, ссобенно пс японскому энце- 
фалиту и другим болезням. 

Эти данные и другие наблюдения свидетельствуют о том, что при- 
родные очаги некоторых болезней не исчезают с территории окультурен- 
ной местности; наоборот, они, подвергаясь некоторым видоизменениям, 
не теряют своего основного эпидемиологического значения. Такие измене- 
ния очагов должны быть обстоятельно изучены, что особенно необходимо 
для разработки мер обезвреживания, для полной ликвидации таких урба- 
нистических или, говоря шире, антропургических очагов болезней и для 
недопущения их появления в непосредственной близости к человеку. 

Акад. Д. К. Блашкович, убедившись в полной целесообразности об- 
следования территории Чехословацкой республики в отношении поисков 
природных очагов болезней и видоизменений их, по возвращении на 
родину и сам развернул исследования по клещевому энцефалиту. Пря- 
мым поводом к этому послужила заболеваемость энцефалитом в Вос- 
точной Словакии в апреле и мае 1951 г. Для изучения на месте предпо- 
лагаемого природного очага по инициативе акад. Блашковича была на- 
правлена комплексная экспедиция в составе вирусолога, зоолога, пара- 
зитолога, бактериолога и ветеринара. В дальнейшем используем статью 
Б. Росицкого «Учение акад. Е. Н. Павловского о природной очаговости 
болезней», опубликованную в журнале «Чехословацкая биология» 
(1954, т. 3, № 6, стр. 340—342). 

«Необходимо было выяснить, могут ли в центральной Европе, 
в стране, которая в течение тысячелетий населялась и возделывалась че- 
ловеком, вообще существовать какие-нибудь природные очаги инфекции. 
Некоторые исследователи полагали, что учение акад. Павловского приме- 
нимо только для до сих пор хозяйственно не освоенных областей, как 
пустыня или девственная тайга, и не имеет значения для средней Евро- 
пы. Однако работники первой комплексной исследовательской экспеди- 
ции рассуждали иначе: в центральной Европе имеются биотопы с соот- 
ветственными биоценозами, в которых нет недостатка в животных-резер- 
вуарах и самых разнообразных переносчиках; здесь имеются и благо- 
приятные биотические условия для осуществления в этих биоценозах 
круговорота болезнетворного начала. В центральной Европе сохраняются 
еще остатки биотопов, которые с незапамятных времен оставались за- 
тронутыми человеком лишь весьма незначительно; но имеются и возде- 
лываемые человеком биотопы, культуроценозы которых населены живот- 
ными-резервуарами и их нательными паразитами гораздо гуще, чем био- 
топы в природе. Как пестра и многочисленна, например, группа мелких 
млекопитающих наших лиственных и смешанных лесов, столь интенсив- 
но и хозяйственно эксплуатируемых! Количество более крупных позво- 
ночных, дичи и пушных зверей (зайцы, косули и т. п.) внаших условиях 
передового лесного хозяйства также значительно выше, чем в странах, 
где отсутствует интенсивное лесное хозяйство. В наших лесах, в зарос- 
лях кустарников, на лугах и пастбищах сохранилось, таким образом, до- 
статочное количество животных, могущих стать биотической составной 
частью природного очага. Изучение этих предпосылок было заслугой 
паразитологов и зоологов первой исследовательской экспедиции. 

О существовании природных очагов у нас говорили и некоторые ра- 
нее сделанные открытия наших микробиологов, которые, не расценивая 
свои находки с точки зрения природной очаговости, находили на нашей 
территории типичных возбудителей болезней, прежде всего вирусы и 
бактерии некоторых трансмиссивных заболеваний клещевого энцефалита, 
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туляремии, лимфоцитарного хориоменингита, токсоплазмоза и др.). Так, 
уже в 1936 г. Кршивинка изолировал Разеигейа ИШагеп$1$ из зайцев 
в южной Моравии, где одновременно вспыхнула эпидемия туляремии 
среди населения, подробно описанная Дрбоглавом и его сотрудниками 
(1937). В 1949 г. Рампас и Галиа впервые изолировали у нас вирус 
клещевого энцефалита, известного в литературе под названием чехо- 
словацкий клещевой энцефалит, из клещей Гхо4ез пстиз$. В 1946 г. 
Рашин опубликовал сделанное им ранее (1936) открытие токсоплазмы 
у зайцев. 

Все эти факты говорили о том, что на нашей территории существуют 
природные очаги некоторых инфекций. В течение 3 лет исследований 
природных очагов у нас эти предположения полностью подтвердились. 
Оказалось, что можно, используя советский опыт, выявить природные 
очаги: там, где никто. не предполагал их существования. и где они до сих 
пор не давали о себе знать заболеваниями человека с установленным 
диагнозом. В настоящее время можно утверждать, что мы с успе- 
хом приложили учение акад. Павловского к условиям природы в сред- 
ней Европе и развили его применительно к особенностям территории, 
в течение тысячелетий заселенной и возделываемой человеком. Мы по- 
казали, что и в подобной культурной местности существуют различные 
формы природных очагов и. что здесь имеются очаги различных ступеней 
развития, что и проявляется в эпидемиологии заболеваний, которые из 
этих очагов передаются человеку. Мы доказали, что ошибались те, кто 
считал учение Павловского применимым только. в условиях пустыни или 
сибирской тайги. Я упомяну лишь вкратце о некоторых главных резуль- 
татах исследований природных очагов у, нас. Так, Институт эпидемиоло- 
гии и микробиологии вновь неоднократно подтверждал результаты: пер- 
воначальных опытов изоляции вируса чехословацкого клещевого энцефа- 
лита (Штраус, Кольман). Вирус был найден и в других местах Чехо- 
словакии. Комплексная экспедиция установила наличие в Восточной 
Словакии природного очага клещевого энцефалита и выяснила условия, 
при которых источником распространения вируса может служить молоко. 
Либикова (Вирусологический институт ЧСАН) изолировала из клещей 
и мелких млекопитающих, собранных членами комплексной экспедиции, 
впервые в Европе, — за исключением СССР, — вирус западноамерикан- 
ского энцефаломиэлита лошадей. В очаге туляремии в южной Моравии 
Гайбергер и Бенда (ВМА) изолировали РазеигеЦа НИагеп$15 из клещей 
видов /[хо4ез потиз и Оептасетюог р&и$ и из С!епопоту$ агео[и$, 
Альдова (ИЭМ) — Разеигейа Н4агепз1$ из ондатры и т. п. Нижнанский 
установил у зайцев присутствие Вгисейа $15. Кметы культивировал не- 
сколько отечественных штаммов лептоспир (Дерюзра фавашае, [.. зего, 
[. опррошурйоза, Г. Гота и др.). 

Подобное развитие исследований не было бы возможно без предпо- 
сылок, которые создают для них медицинская зоология и паразитология. 
Акад. Павловский неоднократно подчеркивал значение паразитологии 
для исследования природных очагов. Паразитология создает основные 
гредпосылки для дальнейших микробиологических и эпидемиологических 
исследований. Паразитология указывает пути изучения отдельных состав- 
ных частей природного очага, выявляет наиболее важные звенья биоце- 
ноза и определяет взаимоотношения отдельных составных частей. биоце- 
ноза, типизацию биотипов с эпидемиологической точки зрения и т. д. Без 
паразитологии невозможно установить закономерности круговорота пато- 
генного начала в природе». 

Далее Росицкий писал: 

«Изучение природных очагов дало ряд конкретных результатов для 
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практики. После выявления мест распространения инфекции стало воз- 
можным использовать ряд мероприятий по профилактической охране 
здоровья населения. Была установлена причина и происхождение не- 
которых недиагносцировавшихся до сих пор заболеваний. Изучаются 
методы борьбы с переносчиками и пути предотвращения заболеваний 
у людей, которым непосредственно угрожает передача заболевания че- 
рез переносчиков или через пищу. 

Исследование природных очагов имеет громадное общебиологиче- 
ское значение, требуя изучения биологии патогенного начала в природе 
и его приспособления к различным хозяевам в определенных биотопах. 
Эти исследования делают возможным выяснить происхождение некото- 
рых вирусов, которые переносятся родственными видами членистоногих, 
и лучше изучить биологию возбудителей специфически человеческих за- 
болеваний». 

Перед экспедицией стояли и общие вопросы, касающиеся самой прин- 
ципиальной целесообразности работ в намеченных устансвках. Б. Росиц- 
кий по этому поводу пишет: «Чехословацкие биологи гордятся тем, что 
Чехословакия является первой после СССР страной, где в настоящее 
время начата разработка учения акад. Павловского о природной очаго- 
вости болезней». 

Сборник работ по клещевому энцефалиту был издан к Братислав- 
ской сессии АН Чехословакии. 

Следует подчеркнуть, что начало больших работ по природным оча- 
гам инфекции в Чехословацкой республике совпало с учреждением Ака- 
демии наук Чехословакии в Праге и Академии сельскохозяйственных 
наук, с организацией новых институтов — Института биологии АН ЧС, 
руководимого акад. И. И. Малеком; в этом институте есть отдел парази- 
тологии (зав. — д-р Я. Вейзер) с несколькими лабораториями; одна из 
лабораторий (д-р Росицкий) специально занимается исследованием при- 
родных очаговых инфекций. Был также создан Вирусологический инсти- 
тут АН. ЧС, находящийся в Братиславе; директором его является акад. 
Д. К. Блашкович. В составе этого института имеется клещевая лабора- 
тория. Кроме того, по различным разделам всего комплекса исследова- 
ний природных очагов инфекций работают и кафедры ряда высших учеб- 
ных заведений (в Брно—кафедра зоологии Сельскохозяйственного инсти- 
тута — проф. Кратохвил; ветеринарный факультет кафедры болезней 
рыб — доц. Дык) и ряд институтов (например, Институт эпидемиологии 
в Праге, в котором есть протозоологическая лаборатория). 

Я не имею возможности перечислить здесь все научные учреждения 
и дать полную схему организации исследовательских работ по природ- 
ным очагам инфекций. Вместе с тем, я должен отметить весьма энергич- 
ную, в целом комплексную, научно-исследовательскую работу, в резуль- 
тате которой за весьма короткий срок (Вирусологический институт был ор- 
ганизован всего лишь 2 года тому назад) выявлено наличие природных 
очагов ряда болезней, определено их распространение и для некоторых 
очагов дан экологофаунистический и паразитологический их анализ. 

В целом учение о природной очаговости болезней вполне укорени- 
лось в Чехословакии; в его разработке участвуют микробиологи, вирусо- 
логи, протозоологи, гельминтологи, акарологи, зоологи-позвоночники, 
эпидемиологи, ветеринары и клиницисты. Уже с первых шагов были по- 
лучены интересные теоретические результаты и определены практические 
выводы для осуществления их в борьбе с болезнями человека и сельско- 
хозяйственных животных. Много возникло новых вопросов и задач для 
дополнительного разрешения, определился ряд неясностей или недостат- 
ков в исследовательских работах. Все это говорит о том, что чехословац- 
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кие медицинская и биологическая науки стоят на правильном пути. Для 
нас же, советских ученых, радостно было видеть полное внедрение мето- 
дологии и основ учения о природной очаговости болезней в чехословац- 
кую биологическую, медицинскую и сельскохозяйственную науки, синте- 
зирующие свои силы для комплексного разрешения новых и новых 
проблем и задач. Достаточно добавить, что учение о природной очаго- 
вости получило приложение также к изучению болезней сельскохозяй- 
ственных животных (некоторые гельминтозы, обмен паразитарной фауны 
между дичью и скотом на пастбищах), рыб, разводимых в прудах, и ви- 
русных болезней культурных растений. 

Работой Блаттного и Валента установлена очаговость заболеваний 
столбуром у дикорастущей повилики с особым переносчиком Нуаезез$ 
о650[е1и5. При разведении в местах таких очагов культурных пасленовых 
растений этот переносчик может передать им вирус столбура, получен- 
ный им от зараженной дикорастущей повилики. 

К конференции академий наук в Братиславе был выпущен № 10—11 
ХХХГУ тома Братиславского медицинского журнала (стр. 1159—1364), 
посвященный 7С-летию акад. Е. Н. Павловского. Приветственные вступ- 
ления к этому сборнику, поднесенному в торжественной обстановке коч- 
ференцией Академий наук в Братиславе, написаны д-ром Б. Росицким 
и акад. Д. К. Блашковичем. В книге опубликованы следующие работы: 

В. Бардош, Р. Брезина, И. Гимпан, Е. Кметь, И. Кратохвил, Г. Либи- 
кова, О. Мачичка, А. Милошовичова, Б. Росицкого, В. Шомодска «Комп- 
лексное исследование инфекций в Восточной Словакии в 1953 г.». 

В. Бардош, Ф. Балат, Р. Брезина, Е. Кметь, Д. Краликова, И. Кра- 
тохвил, Г. Либикова, О. Мачичка, Е. Манишова, И. Носек, Б. Росицкий 
А. Шимкова, В. Шомодска, Д. Захар «Исследование природного очага 
инфекции в одном крае Словакии» (под ред. В. Бардоша). 

Ф. Балек, И. Черначек, Г. Либикова «Новые сведения в клинической 
картине некоторых вирусных нейроинфекций». 

Ф. Балек, Г. Либикова, М. Ондреичка «Лимфоцитарный хориоменин- 
гит в Словакии». 

Р. Брезина «Наши сведения по работе с вирусами Сохас@е (вирусы 
группы С)». н 

В. Бардош, Г. Либикова, О. Мачичка, Б. Росицкий «Проект руко- 
водства по борьбе с распространением очаговых энцефалитов, переноси- 
мых клещами» (под ред. Г. Либиковой). 

Детально разработан проект книги на 30 страницах с развернутыми 
обоснованиями всех необходимых направлений в изучении природных 
очагов клещевого энцефалита, их приближения к человеку, путей зара- 
жения его этой болезнью; необходимые профилактические мероприятия 
в отношении нападений на человека и на домашних живстных клещей — 
переносчиков вируса клещевого энцефалита при производственном кон- 
такте людей со скотом в хозяйствах и бойнях и при работе людей на тер- 
риториях с природными очагами клещевого энцефалита. Также заплани- 
рован и заключительный вопрос — борьба с распространением очагов 
‚клещевых энцефалитов. 

Работа Г. Либиковой «К вопросу методов вирусологической диагно- 
стики клещевых энцефалитов» явилась заключением дискуссии, прове-. 
денной в Вирусологическом институте ЧСАН в Братиславе 13—15/У 
1954 г. м 

Проблеме энцефалита посвящен также сборник под редакцией акад. 
Блашковича «Ер!6п!а епсеаПНау у Ро2йаузкош ргмодпот обп1зКи 
пака2» (ВгаНз$1ауа, 1954). 

Из конференции академий наук в Братиславе и последовавшего на- 
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шего ознакомления с добрым десятком институтов, лабораторий, кафедр 
университетов и других высших учебных заведений в Праге, Братиславе 
и Брно мы вынесли много полезного и для нас, и для разработки у нас 
новых вопросов эпидемиологии и паразитологии некоторых болезней, кото- 
рые в СССР малоизвестны или пока вовсе не известны. В Чехослова- 
кии же они оживленно разрабатываются; нет никаких оснований отри- 
цать возможность существования их и на нашей территсрии. ! 
Научно-исследовательские и практические работы в Чехословакии 
по природным очагам болезней имеют важное значение для Советского 
Союза. Чехословацкая земля окультурена весьма давно и природа ее 
видоизменена деятельностью человека. Болыпой неожиданностью было 
узнать сильное развитие охоты, имеющей в целом немалое экономиче- 
ское значение для государства. Этому вопросу посвящена весьма инте- 
ресная книга внезапно скончавшегося проф. Ю. Комарека «Экономика 
охоты в Чехии». Охотниками в среднем в 1933—1935 гг. добывалось 
|235 835 зайцев, 4933 оленя (Сегоиз еарйиз$), 202771 диких кроликов, 
565 кабанов, множество птиц и других животных общим весом 
6 033 015 кг и стоимостью 74 232 677 крон. Самое замечательное, что при 
такой добыче основное стадо охотничье-промысловых животных не умень- 
шается благодаря заботе о подкормке диких животных зимой и другим 
мероприятиям. С этим положением необходимо считаться и в эпиде- 
миологическом, и в профилактическом отношениях, поскольку дикие жи- 
вотные бывают вирусо- или паразитоносителями и хозяевами клещей — 
переносчиков возбудителей некоторых трансмиссивных болезней чело- 
века и сельскохозяйственных животных. В частности, бывают случаи за- 
болеваний людей бубонной формой туляремии, связанные с охотой на 
зайцев, среди которых наблюдается эпизоотия туляремии. В фауне Чехо- 
словакии насчитывается 22 вида грызунов, среди которых встречаются и 
имеющие эпидемиологическое значение. Отсюда, естественно, что окуль- 
туривание земли со старых времен не искореняет природных особенностей 
таких территорий, но в связи с деятельностью человека несколько ее 
видоизменяет. Все эти обстоятельства необходимо знать, чтобы преду- 
сматривать будущее природных очагов болезней при культурном исполь- 
зовании территорий, например, осваиваемых целинных земель и залежей. 


У1. Третий паразитологический съезд в Польше 
и второе паразитологическое совещание по 
вопросам паразитологии в Берлине (ГДР) 


На этих двух съездах (первый по времени почти совпал с конферен- 
цией в Братиславе, а второй в начале декабря 1954 г. проходил одно- 
временно с третьей экологической конференцией в Киеве) чл.-корр. АМН 
СССР П. А. Петрищева делала доклады на тему «Учзние о природной 
очаговости болезней». На Берлинском совещании раздавались также го- 
лоса, что природа в ГДР сильно изменена и поэтому не приходится 
ожидать наличия в ней природных очагов болезней. Такой скептицизм 
проявлялся сначала и в Чехословакии. Однако действительность пока- 
зала иное. Иное покажет она и в Германии, когда возьмутся за исследо- 
вания, пользуясь разработанными и не раз испытанными методами комп- 
лексных работ. 


1 Не имея возможности излагать здесь все основное, с чем мы познакомились 
в Чехословакии, отсылаю к нашему отчету, опубликованному в ЖМЭИ, №4, 1955 ив 
Зоологическом журнале, 34, 2, 464—469, 1955. 
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УП. Конференции и совещания в разных 
городах СССР по проблеме природной очаго- 
вости болезней и сборники соответствующих 

работ 


В 1952 г. в Омске вышла книга: «Труды Омского областного инсти- 
тута эпидемиологии и микробиологии (сборник № 1, посвященный 
тридцатилетию Института, 1921—1951 гг.)». В этом сборнике Г. И. Нец- 
ким были освещены вопросы краевой эпидемиологии и паразитологии 
в Омской области, а также опубликованы материалы к планированию 
научно-исследовательской работы. Ряд работ сборника посвящен вопросу 
«омской геморрагической лихорадки». Н. Б. Мажбич и Г. И. Нецкий 
дали сводную статью «Три года изучения омской геморрагической лихо- 
радки (1946—1948)». В этой статье в сжатой форме сообщены история 
и главнейшие результаты комплексных экспедиций по изучению этой не- 
известной ранее болезни. В первый же год работы этой экспедиции 
(научн. руков. — проф. Р. М. Ахрем-Ахремович; нач. экспед. — канд. 
биол. наук Г. И. Нецкий; в дальнейшем в качестве общего научн. руко- 
вод. был приглашен проф. М. Ц. Чумаков) выявили сходство омской 
геморрагической лихорадки с крымской геморрагической лихорадкой. По 
вопросам изучения этой болезни опубликовано 16 научных работ, 10 ре- 
фератов и сделано 20 докладов. А. В. Гагарина опубликовала в сборнике 
вирусологические доказательства участия клеща Дегтасетог ри 
в передаче и сохранении вируса омской геморрагической лихорадки. Она 
же сообщила о восприимчивости птиц, некоторых домашних животных 
и диких грызунов к этому вирусу, что полностью свидетельствует о при- 
родной очаговости рассматриваемой болезни. 

Две работы О. В. Равдоникаса посвящены изучению значения зо- 
ологического. фактора в эпидемиологии туляремии в Омской области 
(из 29 видов грызунов областной фауны 16 восприимчивы к зараже- 
нию микробом туляремии). В одной работе О. В. Равдоникас касается 
природного резервуара возбудителя туляремии (клещ Дегтасетог 
рёс$). 

В 1954 г. Омским институтом выпущен второй сборник, в котором 
были продолжены исследования по паразитологии, ландшафтной эпиде- 
миологии и природной очаговости трансмиссивных болезней в Омской 
области (Г. И. Нецкий); выявлен очаг клещевого энцефалита с основ- 
ным переносчиком НаетарйузаЙ5 сопстпа в Красноярском крае 
(Н. В. Вощакина и М. С. Давыдова); сообщено о заболеваниях с энце- 
фалитическим синдромом в южных районах Омской области (В. А. Зу- 
дов, С. Г. Герма, Ю. В. Веселов). Зональность и динамика иксодовых 
клещей Омской области были исследованы В. И. Алифановым и Г. И. 
Нецким, а зональность и динамика слепней в связи с их значением 
в эпидемиологии трансмиссивных болезней — В. И. Алифановым. 
А. Н. Гудошник обнаружил в Омской области естественную заражен- 
ность бруцеллами клещей Дегтасетог тагото{и$, собранных с поло- 
жительно реагирующих на бруцеллез и условно здоровых сельскохозяй- 
ственных животных. Такие клещи могут передавать бруцеллы здоровому 
животному при сосании его крови. Последняя работа является важным 
подтверждением теории Е. Н. Павловского и И. Г. Галузо о природной 
очаговости бруцеллеза. Ю. А. Мясников и О. В. Равдоникас детализи- 
ровали типы и, как они называют, виды заболеваний туляремией. Про- 
должены в сборнике эпидемиологические и вирусологические исследова- 
ния природных очагов омской геморрагической лихорадки А. В. Гага- 
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риной, а также установлена экспериментальная зараженность ондатр 
этой болезнью (А. В. Гагарина, Г., А. Сиземова и В. А. Зудов). 

Четыре работы касаются вопросов вакцинации туляремийными вак- 
цинами (Л. И. Родькина и А. Н. Бордюг; Л. И. Родькина), эффективно- 
сти живой сухой противобруцеллезной вакцины (А. Н. Гудошник) и 
активной иммунизации против омской геморрагической лихорадки 
(М. С. Шайман, М. В. Лось и В. Я. Швабауэр). 

В ноябре 1953 г. в Омске состоялось совещание работников сани- 
тарно-противоэпидемической службы Омской области совместно с науч- 
но-практической конференцией Омского института эпидемиологии, ми- 
кробиологии и гигиены по проблеме «Профилактика инфекций в районах 
освоения целинных и залежных земель Западной Сибири». Два, засе- 
дания, на которых было заслушано восемь докладов, были посвящены 
непосредственно эпидемиологии и профилактике природноочаговых ин- 
фекций: природноочаговые вирусные инфекции лесостепных районов 
Омской области (А. В. Гагарина); эпидемиология клещевых инфекций 
Тюменской области (С. А. Тимлер); клещевой риккетсиоз в Ново- 
сибирской области (Н. В. Вощакина, М. С. Шайман, Н. М. Еро- 
хина, А. И. Беллендер); лептоспирозы Западной Сибири (И. Е. Троп); 
задачи профилактики туляремии на юге Омской области (О. В. Равдо- 
никас); опыт плановой профилактической вакцинации в природных оча- 
гах инфекции Омской области (В. Я. Швабауэр); членистоногие резер- 
вуары и переносчики заболеваний человека в Западной Сибири, а также 
фауна и динамика мышевидных грызунов на юге Тюменской области 
(В. М. Попов). 

В июне 1955 г. на У научно-производственной конференции ветери- 
нарных научно-исследовательских учреждений Сибири в честь 25-летия 
Сибирского зонального научно-исследовательского института и Омского 
биокомбината были сделаны доклады о лептоспирозах Западной Сибири 
и их медицинской и ветеринарной профилактике (И. Е. Троп), о природ- 
ной очаговости бруцеллеза (А. Н. Гудошник), о фауне и динамике иксо- 
довых клещей домашних животных Алтайского края (П. В. Семенов) и 
об иксодовых клещах Тюменской области (Г. И. Гетта). 

Томский научно-исследовательский институт вакцин и сывороток 
Министерства здравоохранения СССР, Томский медицинский институт 
им. В. М. Молотова и Томский областной отдел здравоохранения 
в 1955 г. провели в помощь медицинским работникам районов освоения 
целинных и залежных земель П Межобластную научно-практическую 
конференцию по заболеваниям с природной очаговостью. К конференции 
были опубликованы тезисы на 74 страницах 39 докладов; 5 докладчиков 
тезисов не представили. В том же 1955 г. вышел УТ том трудов Томского 
научно-исследовательского института вакцин и сывороток Министерства 
здравоохранения СССР (381 стр.). 

Центральным на конференции был доклад С. П. Карпова — «Забо- 
левания с природной очаговостью в Сибири и основные задачи ее изу- 
чения». Он же опубликовал в УТ томе трудов сводную работу «Краевая 
эпидемиология клещевого энцефалита и меры борьбы с ним». В. М. По- 
пов остановился на вопросах фауны, на значении в эпидемиологии 
иксодовых клещей Сибири и методах борьбы с ними. И. А. Минкевич 
сказал о методах диференциального диагноза и основах терапии и про- 
филактики заболеваний с природной очаговостью, особенно в условиях 
медицинского обслуживания большого количества рабочих на целинных 
и залежных землях. 

О Томском очаге клещевого энцефалита и мерах ликвидации забо- 
леваемости в нем сообщено С. П. Карповым; В. В. Крыжановская доло- 
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жила о роли млекопитающих как хозяев клещей, В. М. Попова — о зна- 
чении физических факторов в жизни лесного клеща (1[хо4ез регзшсайи$) 
и А. А. Шипова — о фенологии этого клеща в обжитой местности. Эпи- 
демиология и профилактика клещевого энцефалита в очаге окрестностей 
города Прокопьевска рассматривались в сообщении Е. А. Большаниной. 

Ряд сообщений был посвящен клинике клещевого энцефалита (по 
данным клиники инфекционных болезней Томского медицинского инсти- 
тута за 1| лет); менингеальной форме клещевого энцефалита за се- 
зон 1954 г. (по клинике нервных болезней того же института — до- 
кладчик В. Ф. Терентьев); стертым формам клещевого энцефалита за 
1954 г. (докладчик Н. Т. Медведев); условиям заражения, локализации 
укуса клещей и связи локализации укуса с длительностью периода 
инкубации клещевого энцефалита (докладчик Н. ЦП. Герасимова, 1954); 
лечению клещевого энцефалита в остром периоде его развития в 1954 г. 
(докладчики Е. Н. Григорьева и А. 1. Фатеева); поствакцинальному 
иммунитету у животных, привитых против клещевого энцефалита фор- 
молвакциной (по серологическим данным и эпидемиологическим наблю- 
дениям — докладчик Л. А. Верета). 

Н. Н. Горчаковская и Л. И. Добрынина выступили с сообщениями 
о борьбе с клешом — переносчиком клещевого энцефалита ([хо4ез 
регзшсаи$) в производственных условиях (на участках лесного массива 
пионерского лагеря на юге Кемеровской области). 

Обзорный доклад, посвященный современному состоянию вопроса 
о лихорадке Ку (М. А. Масленица), касался проблемы клещевых риккет- 
сиозов. 

Н. В. Вощакина, М. С. Шайман, Н. М. Ерохина, Т. К. Лонзингер и 
А. И. Беллендер сообщили об очаге клещевого риккетсиоза в Новосибир- 
ской области (переносчик — клещ Дегтасетюг зЦИоагит); клинике 
дальневосточного клещевого риккетсиоза посвятила свое выступление 
Р. Я. Киреева (Хабаровск). Ряд докладов посвящен эпидемиологии туля- 
ремии в таежной зоне Западной Сибири (Е. И. Косицына и В. М. Попов); 
восприимчивости бурундука к туляремии (О. К. Купрессова и Ф. С. Сума- 
роков); течению экспериментальной туляремии у стадной полевки и поле- 
вой экономки (Е. И. Клейнман); водным очагам туляремии (В. Б. Пла- 
хова); роли водного фактора в эпидемиологии туляремии в Алтайском 
крае (К. М. Чанцева) и «атипичным» штаммам возбудителя туляремии 
(О. К. Купрессова). 

Проблема лептоспирозов была освещена в следующих докладах: 
«Лептоспирозы лесостепных районов Западно-Сибирской низменности» 
(И. Е. Троп); «Наблюдения по лептоспирозу в Новосибирской области» 
(А. В. Черноусова); «Наблюдения по лептоспирозу в Томской области» 
(В. Н. Новикова); «Хранители патогенных лептоспир в Приморье (из 
диких животных — у пятнистых оленей, лисиц, волков, колонков, восточ- 
ных полевок и у даурских хомячков)» (Б. В. Высоцкий). 

‘Листереллезу были посвящены доклады: «Современное состояние 
учения о листереллезе» (А. А. Триполитова); «Клиника и диагностика 
инфекционного мононуклеоза (листереллеза)» (В. Л. Эбертс) и «Листе- 
реллез у сельскохозяйственных животных и птиц в Новосибирской обла- 
сти» (А. Л. Корнилова). 

О клинике, лечении и профилактике омской геморрагической лихо- 
радки доложила на конференции Г. А. Сиземова, о естественном носи- 
тельстве вируса этой болезни клещом Дегтасетюг таготаи$ — 
А. В. Гагарина, о неврологических синдромах при этой болезни сообщил 
В. А. Зудов. В трудах Института, кроме тезисов докладов, опублико- 
ваны также следующие работы: М. К. Тюшнякова — об определении 
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наличия вируса клещевого энцефалита в клещах из различных микро- 
очагов; Н. В. Шубина — о характеристике различных клинических форм 
клещевого энцефалита; К. Г. Марьясова — об изменении хронаксии при 
кожевниковской эпилепсии — исходной стадии клещевого энцефалита; 
А. М. Шварца — о паркинсонизме при клещевом энцефалите и Б. П. Бор- 
нека — об исследованной спинномозговой жидкости при клещевом энце- 
фалите. 

Об опыте борьбы с лесным клещом на местности и на сельскохозяй- 
ственных животных сообщила А. А. Шипова. Данные по вакцинации и 
ревакцинации в целях профилактики клещевого энцефалита изложены 
А. Г. Явья. 

По проблеме туляремии опубликована работа В. М. Попова при 
участии Р. 3. Дегтяревой. В этой работе дана подробная картина дина- 
мики численности водяной крысы (Агосо[а (еггез#15) в Томской области. 

В статье Е. И. Клейнман сообщено о течении туляремийной инфек- 
ции при изменении реактивности организма. А. А. Селезнева проделала 
большую работу по сравнительному обнаружению возбудителя туляре- 
мии у многих водных и земноводных животных (черви, пиявки, ракообраз- 
ные, насекомые, мальки рыб, лягушки) биобактериологическим методом 
и реакцией термокольцепреципитации. Объекты для исследования бра- 
лись из проточного водоисточника, зараженного туляремией, или из 
экспериментально зараженных аквариумов. Установлена зараженность 
туляремийной бактерией самых разнообразных водных животных, что 
имеет значение для установления путей циркуляции этой бактерии во 
внешней среде. 

И. А. Минкевич, А. А. Короленко, Е. Д. Сулинова, А. Г. Можелис и 
В. А. Середина привели случаи безжелтушного лептоспироза у человека 
в Томском районе. Наконец, М. К. Тюшнякова сообщила о лаборатор- 
ной диагностике листереллеза у людей. 

В Ташкенте время от времени выходят под редакцией чл.-корр. 
АМН СССР и АН Узбекской ССР Н. И. Ходукина непериодические 
сборники работ «Вопросы краевой патологии», в которых находят место 
и статьи, имеющие отношение к вопросам природной очаговости болез- 
ней. В конце 1954 г. был издан АН Узбекской ССР ПУ выпуск этой 
серии со статьями Э. И. Шлейхер, В. Н. Звагельской, М. Е. Тимофее- 
вой и О. Г. Матвеевой «Изучение некоторых видов диких и домашних 
грызунов как резервуаров эндемических риккетсиозов». 

В 1955 г. на УШ совещании по паразитологическим проблемам при 
Зоологическом институте АН СССР (Тезисы докладов, изд. АН СССР, 
183 стр., 1955) был сделан ряд докладов по природной очаговости бо- 
лезней; из этих докладов мы упоминаем о тех, о которых нигде не гово- 
рилось в этой книге, а именно: И. В. Абрамов «Типы циркуляции и сроки 
сохранения возбудителей пироплазмозов и нутталиоза лошадей в кле- 
щах-переносчиках»; С. А. Ананян «Основные эпидемиологические зако- 
номерности москитной лихорадки»; М. Я. Беляева «К вопросу о природ- 
ной очаговости трихинеллеза в лесах Беловежской пущи»; Д. И. Благо- 
вещенский «Биологические обоснования борьбы с иксодовыми клещами»; 
В. П. Боженко «Влияние на некоторые природные очаги туляремии пре- 
образования края проведением оросительной и обводнительной сети»; 
В. И. Башков «Опыт проведения противоклещевой профилактики в оча- 
гах весенне-летнего энцефалита»; И. М. Гроховская, А. А. Гусева и 
Е. И. Замахаева «К выяснению роли иксодовых клещей в эпизоотологии 
бруцеллеза», В. Б. Дубинин «Нахождение чесоточных клещей (Аса!1- 
Гогтез, Загсорю@еа) и распространение чесоточных заболеваний у ди- 
ких животных», В. И. Здун «Зараженность моллюсков пастбищ запад- 
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ных областей Украины личинками трематод (типизация пастбищ в отно- 
шении наличия очагов фасциолеза, парамфистомозов, эхиностоматозодв, 
дикроцелиоза и трематодозов)»; А. Н. Каденации «Мероприятия против 
основных гельминтозов овец в районах целинных земель Омской обла- 
сти»; В. Н. Кусов «Кошарные клещи Огпййодоги$ [ав0геп$15 и клеще- 
вой паралич овец в Казахстане»; Б. В. Лотоцкий «Работы отдела 
паразитологии Института зоологии и паразитологии им. акад. Е. Н. Пав- 
ловского Академии наук Таджикской ССРЬ; А. А. Марков «Определение 
зараженности клещей возбудителями гельминтозов»; В. А. Михалева, 
Петров и А. И. Хлюстова «Иксодовые клещи как компоненты природного 
очага туляремии в северной части Волго-Ахтубинской поймы»; И. Н. Не- 
федова и Н. А. Никитина «Экология неполовозрелых фаз развития 
клещей Юйрсерйа!из го$$1сиз и ПОегтасетог таготаш$ в условиях 
Волго-Ахтубинской поймы»; В. К. Низовкин «Репелентные средства»; 
Н. О. Оленев «К изучению природных очагов иксодовых клещей в лесах 
Калининградской области»; Н. Г. Олсуфьев «О возможной роли кро- 
вососущих членистоногих в передаче листереллеза и эризипелоида»; 
Е. И. Орлов «Роль обыкновенных хомяков в возникновении и поддержа- 
нии локальных клещевых очагов»; Е. Н. Павловский «Наблюдения над 
клещами Огиййодоги$ сапеятти Ви.»; Д. К. Поляков «Об эпизоотоло- 
гической ситуации гемоспоридиозов лошадей на целинных и залежных 
землях»; М. В. Поспелова-Штром «Некоторые вопросы популяционной 
биологии клеща Айесюго из Шоогат в связи с эпидемиологией клеще- 
вого спирохетоза»; Г. В. Сердюкова «Распределение иксодовых клещей 
в зональных типах растительности»; А. Н. Скрынник «Норовые клещи 
Средней Азии — переносчики возбудителей клещевого возвратного тифа»; 
И. 3. Солошенко «О значении кровососущих насекомых и клещей в пере- 
носе лептоспир»; Е. Ф. Соснина «Роль мелких млекопитающих, обитате- 
лей пастбищ и хозяйств в развитии и распространении иксодовых кле- 
щей — переносчиков гемоспоридиозов сельскохозяйственных животных 
в Таджикистане»; С. Д. Титова «Рыбы Западной Сибири, опистрохоз и 
дифиллоботриоз»; Е. М. Хейсин «Продолжительность цикла развития 
[хо4ез пети$ и [хо4ез регзшсайи$ в природных условиях Карело-Фин- 
ской ССР»; П. И. Ширанович «Основы методики и организационные 
принципы службы учета численности эктопаразитов грызунов в Прикас- 
пийской низменности»; 3. С. Шмелева «Изучение эпидемиологии дифил- 
лоботриозов в очагах Карело-Финской ССР»ь; А. К. Шустров «Борьба 
с клещами Огиййо4оги$ в населенном пункте и в природных условиях». 

В {Х томе серии сборников «Вопросы краевой, общей и эксперимен- 
тальной паразитологии и медицинской зоологии» (отдел паразитологии и 
медицинской зоологии Института эпидемиологии и паразитологии АМН 
СССР им. почетного академика Н. Ф. Гамалея), вышедшем в 1955 г., 
почти все работы касаются природной очаговости болезней. Содержание 
этого тома следует рассматривать в непосредственной связи с трудами 
настоящей сессии по природной очаговости болезней. 

Содержание [Х тома: 1. А. Петрищева, Л. Г. Суворова и Э. Б. Кер- 
бабаев «О спонтанной зараженности спирохетами клещей рода Огпййо- 
оги$ в пустынях Туркмении»; А. П. Крюков, М. А. Шошина, Л. Г. Суво- 
ров и М. В. Шеханов «Энзоотические очаги болезней Боровского в Кара- 
Кумах»; В. М. Сафьянова «Места выплода москитов в городских усло- 
виях Средней Азии»; М. А. Шошина «К изучению гонотрофического 
цикла у москитов»; С. П. Пионтковская, Е. Н. Симонович и Д. С. Айзен- 
штадт «Об условиях контакта человека с эктопаразитами грызунов»; 
3. М. Жмаева «Об иксодовых клещах в Серахском районе Туркменской 
ССР»; И. М. Гроховская «К изучению гамазовых клещей в природном 
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очаге риккетсиоза»; А. А. Земская и Л. И. Жукова «О клещах семейства 
Дегтапуз“аае, паразитирующих на домовых грызунах в условиях боль- 
шого города»; С. П. Пионтковская, П. А. Русских и Д. С. Айзенштадт 
«К фауне эктопаразитов мышевидных грызунов и насекомоядных Закар- 
патья»; Н. Ф. Дарская «Об учетах блох во входах нор большой песчанки 
(Юпотботуз ойтиз 11°.) в северных и западных Кызыл-Кумах»; 
В. В. Ананьин и Е. В. Карасева «Лептоспироз у обезьян»; В. В. Ананьин 
«Лептоспироз у насекомоядных»; Н. Г. Олсуфьев, В. В. Кучерук, 
Т. Н. Дунаева и М. А. Рубина «Опыт изучения зимних эпизоотий туля- 
ремии среди обыкновенных полевок в скирдах и ометах». Сообщение 1. 
«Эпизоотии туляремии, связанные возникновением с природным очагом 
пойменного типа»; М. А. Рубин, В. В. Кучерук, Н. Г. Олсуфьев и 
П. Н. Глаголева. Сообщение П. «Эпизоотия туляремии, связанная воз- 
никновением с природным очагом луго-полевого типа»; Т. Н. Дунаева и 
П. Н. Глаголева. Сообщение П. «К изучению иммунитета у полевок 
в период зимней эпизоотии туляремии в скирдах»; Г. П. Угловой «Кли- 
нико-эпидемиологические особенности заболеваний туляремией при обмо- 
лоте различных зерновых культур»; В. В. Кучерук, В. Г. Петров, 
Т. Н. Дунавва, Л. А. Пшеничная, М. С. Медведева и Н. В. Глушко «Об 
особенностях существования природных очагов туляремии в зоне поле- 
защитного лесоразведения и о путях оздоровления этих очагов»; 
В. Г. Петров и Т. Н. Дунаева «Зависимость инфицирования иксодовых 
клещей от особенностей течения туляремии у животных-доноров»; 
П. Н. Глаголева и О. С. Емельянова «Обнаружение листереллеза у обы- 
кновенной полевки зимой в ометах и скирдах»; В. В. Кучерук «Эпизоо- 
тии и их значение в регуляции численности грызунов»; Н. П. Наумов 
«Изучение подвижности и численности мелких млекопитающих с по- 
мощью ловчих канавок»; Н. П. Наумов и И. Л. Кулик «О костях млеко- 
питающих, собранных на колониях больших песчанок»; Н. А. Никитина, 
В. В. Кучерук и А. А. Рожков «Возрастные, половые и сезонные отличия 
чувствительности малых сусликов к фосфиду цинка». 

Из работ по приложению учения о природной очаговости к болез- 
ням сельскохозяйственных животных необходимо отметить вышедшую 
в конце 1954 г. вторую книгу трудов конференции по природной очаго- 
вости заразных болезней человека и сельскохозяйственных животных 
в Казахстане «Природная очаговость заразных болезней в Казахстане» 
(изд. АН Казахской ССР). В этом сборнике приведена литература по 
паразитологии Казахстана на 17 страницах (часть 3) «Природная оча- 
говость трансмиссивных заболеваний человека и сельскохозяйственных 
животных» и следующие доклады: П. А. Петрищева «Некоторые новые 
данные о природной очаговости. болезней человека»; И. К. Каракулов 
«О болезнях человека с природной очаговостью в Казахстане и об их 
эмидемиологическом значении»; И. Г. Галузо «Проблема природной 
очаговости заразных болезней сельскохозяйственных животных в Казах- 
стане и пути ее разрешения»; А. А. Слудский «Роль диких млекопитаю- 
щих в распространении инфекционных заболеваний домашних живот- 
ных»; М. М. Ременцова «Природная очаговость некоторых инфекций 
человека»; И. Л. Жалобовский «Восприимчивость к бруцеллезу амфибий, 
рептилий и рыб»; Н. Г. Олсуфьев «Природная очаговость эризипелоида 
(рожи свиней) и листереллеза»; Е. Н. Бартошевич «Местные случаи 
клещевого сыпного тифа и клещевого возвратного тифа в Алма-Атин- 
ской области»; М. М. Ременцова и П. М. Бутковский «Возможные хра- 
нители клещевого сыпного тифа (риккетсиоза) в Западно-Казахстанской 
области»; Д. М. Шапиро «Спонтанная зараженность патогенными лепто- 
спирами диких грызунов в эндемичном по лептоспирозу очаге по данным 
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серологического обследования»; Л. М. Целищева «О природной очагово- 
сти протозойных и инфекционных заболеваний сельскохозяйственных 
животных в Казахстане»; Г. В. Кошечкина «Клещи, паразитирующие 
на сельскохозяйственных и диких животных в Казахстане, и их отноше- 
ние к природным очагам заразных болезней»; М. С. Шакирзянова 
«Норовые москиты Казахстана и их возможная роль в передаче висце- 
рального лейшманиоза в Кзыл-Ординской области»; С. Н. Боев «О при- 
родной очаговости легочных нематодозов жвачных животных в Казах- 
стане»; Е. В. Гвоздев «К вопросу о значении диких куриных в резерва- 
ции гельминтозов домашних птиц»; И. Б. Соколова «Дикие жвачные как 
резервенты гельминтозов сельскохозяйственных животных в Казахстане»; 
Н. А. Чернышев «Темнокрылый желудочный овод Саз$орйЙи$ ресогит 
РКабг. (новые данные по его биологии и возможности заражения им ди- 
ких животных и человека). 


УШ. Работы польских ученых 


В УГ томе Бюллетеня Государственного института морской и тропи- 
ческой медицины в Гданьске (ВиЦеуп Рапз{оозесо тзИ ши тедусупу 
тогзе] 1 торсате] ® Саапзки, 1955) опубликован ряд работ по туля- 
ремии: Е. Скродзски и Я. Лахмайер «Природные очаги туляремии в Ще- 
цинской области и их эпидемиологическое значение»; Е. Скродзски «Эпи- 
демии и эпизоотии туляремии и причины их появления»; Е. Скродзски, 
С. Томашунас, К. Вуйцик, Г. Грыневич «Массовые бактериологические 
исследования грызунов в эпидемических туляремийных местностях»; 
Е. Скродзски и С. Томашунас «Течение туляремии у некоторых видов 
полевых грызунов после экспериментального их заражения». Е. Скродзски 
и К. Вуйцик «Туляремия у зайцев». Е. Скродзки и К. Лазуга, Б. Соко- 
ловска и Р. Творек «Исследования над туляремией рогатого скота»; 
Б. Скерска «Комары северной части Щецинской области и их значение 
в эпидемиологии туляремии». 

При Польской Академии наук организована паразитологическая 
лаборатория. Для ознакомления с направлениями и характером пара- 
зитологических работ в СССР в 1955 г. к нам прибыли чл.-корр. Поль- 
ской Академии наук проф. В. Стефанский, проф. К. К. Михайлов и доцент 
3. Козар (2. Когаг). В Ленинграде в Зоологическом институте АН СССР 
польские товарищи выступили со следующими докладами: «Биоценоло- 
гические взаимоотношения между паразитами и бактерийной флорой» 
(чл.-корр. Польской Академии наук проф. В. Стефанский); «О соотно- 
шениях между промежуточными хозяевами и паразитическими личин- 
ками цестод» (зам. ученого секретаря Отд. биол. наук Польской Акаде- 
мии наук проф. К. К. Михайлов), «Обзор польских исследований по 
токсоплазмозу» (доктор 3. Козар). Полные тексты их докладов опублико- 
ваны в Зоологическом журнале АН СССР № 5, 1955 г. Есть основание 
надеяться, что проблема природной очаговости болезней будет включена 
в программу работ этой новой лаборатории. 


[Х. Диссертация по проблемам 
природной очаговости болезней 


Березанцев защитил, кандидатскую диссертацию на тему «Биоло- 
гия трихинеллы и эпидемиология трихинеллеза»; кроме того, им опу- 
бликованы следующие работы: «Трихинеллез диких животных» (Л., 1954), 
«Енотовидная собака как новый хозяин трихинелл» (Докл. АН СССР, 
№ 4, 1954). «Эпидемиология и эпизоотология трихинеллеза» (УП сове- 
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щание по паразитологическим проблемам, тезисы докладов, Л., 1955) 
«О природной очаговости трихинеллеза» («Зоологический журнал»). 
В Ленинградской и Новгородской областях им обнаружена заражен- 
ность трихинеллами у волков, лисицы, енотовидных собак и у рыси. 

В. М. Гусев написал диссертацию «К вопросу о природной очагово- 
сти лимфоцитарного хориоменингита». Благодаря комплексированию 
работы автора — зоолога с вирусологами — был обработан обширный 
материал — 1490 зверьков 12 видов (из них выделены 33 штамма ви- 
руса) и 2452 гамазовых клещей (выделено 5 штаммов). Природную 
очаговость лимфоцитарного хориоменингита, что предположительно вы- 
сказывалось В. М. Ждановым и Леви, можно считать вполне очевидчой. 

Диссертация М. С. Давыдовой (Казань) посвящена новому вопросу — 
«Лесостепной тип очага клещевого энцефалита с основным переносчи- 
ком-клещом Наетарйузай$ сопсатпа» (1955). О том, что этот клещ (как 
и Регтасещог зИоагит) может передавать вирус клещевого энцефалита, 
было установлено еще в 1938 г. во время второго года комплексной 
экспедиции по сезонным энцефалитам, о чем и было доложено на мо- 
сковском совещании медицинских работников в том же 1938 г. (см. те- 
зисы совещания) и опубликовано в полных сообщениях (1941) Е. Н. Пав- 
ловского и В. Д. Соловьева «О циркуляции вируса весенне-летнего энце- 
фалита в организме клеща-переносчика Н. сопстпа» и А. В. Козловой и 
В. Д. Соловьева «Экспериментальное изучение клеща Н. сопстпа, как 
переносчика вируса весенне-летнего энцефалита». 

Однако некоторые вирусологи необоснованно отрицали значение 
Н. сопстпа (и О. ЗЙоагит) как переносчика-распространителя вируса 
клещевого энцефалита. Действительность показала обратное. 

Голое отрицание без поддержки дальнейшего исследования возник- 
ших вопросов пользы никогда не приносит, ибо такая «критика» не за- 
ключает в себе рационального конструктивного зерна и направлена на 
заторможение научно-исследовательских работ. К сожалению, такого 
рода «критика» не является исключением и в вопросах о природной 
очаговости бруцеллеза. 

В 1955 г. А. П. Беляева (Москва) представила кандидатскую 
диссертацию «Изучение вируса-возбудителя Омской геморрагической 
лихорадки». Хотя в тексте автореферата ничего не сказано о природной 
очаговости этой болезни, таковая ее особенность становится очевидной 
благодаря сочетанию эндемичности болезни, весенне-летней ее сезонно- 
сти и заболеваемости лиц, подвергавшихся укусам клещей Оегтасетюог 
р1и$ и Оегтасепюг таготаи$. Автором изучались штаммы вируса, 
выделенные из крови больных и из клещей Дегтасещог рёс{1и$, собран- 
ных в очагах заболевания; вирусы от больных и из клещей оказались 
идентичными. 

В 1955 г. диссертацию на степень доктора медицинских наук защи- 
тил в Академии медицинских наук В. В. Ананьин; в ней подробно раз- 
работан вопрос о природной очаговости лептоспироза. 

В 1955 г. диссертацию на степень кандидата медицинских наук за- 
щитила Е. М. Белова. В диссертации показано, что большие закаспий- 
ские ежи, пластинчатозубые крысы, домовые мыши, степные пеструшки 
и крысовидные хомячки способны заражаться остро некротизирующимся 
типом болезни Боровского; поздно изъязвляющийся же тип болезни Бо- 
ровского в лабораторных условиях удается воспроизвести у краснохво- 
стых песчанок, пластинчатозубых крыс и домовых мышей. Автор говорит, 
что для уточнения возможного участия этих животных в эпидемиологии 
данного заболевания необходимы дополнительные исследования; автор 
установила восприимчивость к поздно’ изъязвляющемуся типу болезни 
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Боровского РН. рараёазй и РВ. зегеепй, к штамму возбудителя остро 
некротизирующегося типа болезни восприимчивы все четыре вида моски- 
та: РВ. рарафазй, РБ. зегоепи, РВ. пипий$ уаг. аграеп$ и РН. огае- 
СОУ&. 


Х. Работа Е. Н. Павловского в Венгрии 
(Будапешт) 


В мае 1955 г. Е. Н. Павловский вылетел в Будапешт для участия 
в годовой отчетной сессии Академии наук Венгрии. В Будапеште были 
организованы два собрания врачей и биологов: одно — в Государствен- 
ном институте медицины, другое — в Университете. На этих собраниях 
Е. Н. Павловский выступил с докладами (предназначавшимися для сес- 
сии Академии наук) о природной очаговости болезней и о проблеме 
паразитоценозов. Доклады вызвали оживленный обмен мнениями, они 
публикуются в трудах Академии наук Венгрии на венгерском языке и 
в Ветеринарном журнале (Аа уфегтага) на немецком языке. При 
последующем ознакомлении с работами некоторых институтов и зооло- 
гической кафедры систематики Будапештского университета выяснилось, 
что изучаемый нефрозо-нефрит с большим вероятием явится болезнью, 
с природной очаговостью и в Венгрии. 


Х1. Заключение 


Приведенные мной в этой статье материалы объективно свидетель- 
ствуют о том, насколько учение о природных очагах болезней все 
глубже входит в практику научно-исследовательских работ по разносто- 
роннему изучению и малоизвестных трансмиссивных болезней. Мате- 
риалы эти по ряду разделов не являются исчерпывающими, так как. 
трудно собрать все данные из многочисленной литературы. Так, напри- 
мер, в ХПГ сборнике трудов Хабаровского медицинского института, 
посвященном работам молодых научных работников (1954), опублико- 
вана статья студента Н. М. Моиссенко «К вопросу о географическом 
распространении некоторых иксодовых клещей на Дальнем Востоке». 
Работа касается видов клещей, имеющих зпидемиологическое значение 
в распространении клещевого энцефалита и других трансмиссивных 
болезней человека на Дальнем Востоке. В «Трудах Томского государ- 
ственного университета имени В. А. Куйбышева» (т. 131, 1955) напеча- 
тана статья С. П. Карпова и В. М. Попова о ближайших задачах изу- 
чения эпидемиологии заболеваний с природной очаговостью, направлен- 
ная к привлечению внимания биологов разных специальностей к изу- 
чению переносчиков — возбудителей болезней, животных — резервуаров. 
этих возбудителей в отношении их фауны, географического распростра- 
нения, экологии отдельных видов, условий массового размножения и 

других вопросов, включая участие в работах комплексного характера 
_ медицинских и ветеринарных врачей и других специалистов. Авторы 
правильно видят зависимость успехов разработки действенных мер про- 
филактики и ликвидации природных очагов инфекций от степени знания 
био-экологических особенностей животных — носителей возбудителей 
инфекций в местных условиях и переносчиков. 

В другой статье этих же трудов С. П. Карпов и В. М. Попов спе- 
циально рассматривают вопрос типизации природных очагов туляремии, 
исходя из ведущего значения основных резервуаров инфекции. Авторы 
предлагают выделить: 1) крысиный тип (резервуар инфекции — водяная. 
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крыса); в третьей статье В. М. Попов приводит список ее блох в Том- 
ской области из 12 видов; из них у СегаюрйуЦи$ решсИЙоег удалось 
с О. К. Купрессовой установить спонтанную зараженность туляремий- 
ным микробом; 2) водный тип (использование зараженной воды для 
питья и умывания), 3) полевочный тип, установленный Н. Г. Олсуфье- 
вым, резервуар инфекции — обыкновенная полевка и клещ ДОегтасетюг 
рёс1и$ и 4) мышиный тип (резервуар инфекции — домовая мышь). Для 
всех этих типов даны примерные и, путей циркуляции возбудите- 
лей болезней в очаге. 

Томск и Омск являются центрами развития краевых комплексных 
исследований по проблеме природных очагов болезней, имеющих крае- 
вое и более обширное значение. Территория Сибири, Забайкалья и 
Дальнего Востока огромна; поэтому понятен огромный объем иссле- 
довательских работ. С. П. Карпов и В. М. Попов правильно поступают, 
стремясь привлечь краеведов к посильному для них участию в комплекс- 
ных работах по природной очаговости болезней. 

Вскоре после совещания, труды которого опубликованы в этой 
книге, вышли и другие работы, так или иначе касающиеся рассматривае- 
мого учения. Не имея возможности перечислить все опубликованные 
труды, мы остановились лишь на некоторых из них. 

В. С. Киктенко в книге «Лептоспирозы человека» (Библиотека прак- 
тического врача, Медгиз, стр. 146—147, 1954) полностью принимает 
концепцию природной очаговости лептоспироза. 

В 1954 г. опубликован сборник «Туляремия; организационно-методи- 
ческие материалы», включающий такие вопросы, как паразитология, 
зоология туляремии, учет численности грызунов и др. Сборник издан 
Главным санитарным противоэпидемическим управлением Министерства 
здравоохранения СССР под редакцией А. А. Рыжова, Н. Г. Олсуфьева 
и Б. Н. Пастухова. Наконец, в книге «Нейровирусные инфекции» (этио- 
логия, иммунология, клиника двухволнового вирусного менинго-энцефа- 
лита и японского энцефалита) под редакцией чл.-корр. АМН СССР 
проф. А. А. Смородинцева содержится ряд статей по природной очаго- 
вости указанных нейроинфекций. В книге признается возможным двоя- 
кое распространение возбудителя двухволнового вирусного менинго- 
энцефалита: через клещей /[хо4ез псотиз и в результате употребления 
сырого молока зараженных коз. Эти вопросы требуют более подробного 
рассмотрения, подобного тому, что сделано мной в публикуемых в Бра- 
тиславе трудах указанной выше сессии Академии наук Чехословакии и 
Словакии по природной очаговости болезней. 

Действ. чл. АМН СССР П. Ф. Здродовский выпустил ценную работу 
«Лихорадка С)» (Медгиз, 1955), которая окажет большую помощь меди- 
цинским и ветеринарным врачам в правильном распознавании и лечении 
этого риккетсиоза, еще мало известного в СССР. В книге есть раздел 
о природной очаговости лихорадки Ку. 

Оригинальная книга П. А. Петрищевой «Полевые методы изучения 
москитов и противомоскитные мероприятиях» (АМН СССР, М., 1954) 
является необходимым пособием, особенно при изучении природной оча- 
говости болезней, возбудитель которых передается флеботомусами. 

В книге В. Н. Федорова, И. И. Рогозина и Б. К. Фенюка «Профи- 
лактика чумы» (Медгиз, 1955) даны материалы по современному со- 
стоянию изученности эпизоотологии чумы у многих диких грызунов и 
у других животных, а также по циркуляции чумного микроба в связи 
с годичным жизненным циклом грызунов, впадающих в зимнюю спячку. 

Не имея возможности останавливаться на других изданиях, все же 
отмечу, что несмотря на полное признание учения о природной очаго- 
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вости трансмиссивных и других болезней, в только что вышедшем 
«Учебнике частной эпидемиологии» проф. Башенина ничего не говорится 
об эпидемиологических особенностях этой болезни (и это не единствен- 
ный пример, почерпаемый из учебников и руководств по общей и част- 
ной эпидемиологии). 

Чем дальше идет изучение новых проблем, тем больше возникает 
новых вопросов и задач. Особо стоят задачи медицинской географии, 
но для разрешения их требуется очень большая работа, которую необ- 
ходимо обеспечить исследованиями комплексного характера. 
Дальнейшее развитие работ в этом направлении обеспечивается все 
большим вниманием к нему, тем более, что выявляемая теоретическая 
основа исследований определяет практику борьбы с природноочаговыми 
болезнями, обезвреживание и меры полной ликвидации природных оча- 
гов болезней в разных условиях их существования и подверженности 
общей или направленной деятельности человека. 

Некоторые гельминтозы и протозойные болезни также являются 
в основе своего происхождения природноочаговыми; но исследования 
в этой области развертываются медленно или пока лишь намечаются. 

Наконец, пришло время распространить принципы комплексных 
исследований на окружающую человека природу, как мало тронутую, 
так и более или менее модифицированную, в целях решения вопроса, не 
имеют ли некоторые из нетрансмиссивных болезней корней, бытующих 
в природе. Все изложенное касается болезней человека, домашних (сель- 
скохозяйственных) животных и животных диких, которых может раз- 
водить человек. Нельзя упускать случайных возможностей исследования 
болезней диких животных; первыми наводящими ориентирами в этом 
отношении могут быть испытания их восприимчивости к заражению 
возбудителями наиболее важных нетрансмиссивных болезней человека; 
но провизорная. до времени оценка положительных случаев эксперимен- 
тального заражения диких животных должна трактоваться в связи 
с местами обитания этих животных (стации степи, тайги, полупустыни 
и др.) с экологическим учетом характера возможного контакта с чело- 
веком. Необходимы также поиски косвенных каналов передачи возбу- 
дителя болезни от дикого животного-донора человеку без участия ка- 
ких-либо переносчиков. На этих путях исследований могут встретиться 
совершенно неожиданные результаты, и проводить такие работы необхо- 
димо при всякой к тому возможности. 

Консультативную помощь по затронутым в книге вопросам могут 
оказывать отдел паразитологии Института эпидемиологии и микробиоло- 
гии им. почетного акад. Н. Ф. Гамалея АМН СССР (Москва), отдел пара- 
зитологии Зоологического института АН СССР (Ленинград) и кафедра 
общей биологии и паразитологии им. акад. Е. Н. Павловского Военно- 
медицинской академии им. С. М. Кирова. 





ЗОММАКУ 


А зсепИНс зез$1оп Паз Бееп Пе! ш Мозсом, Нош Магсь 29 фо 
АргИ 1, 1954, аедсаеЯ №0 Ше 70 апшуегзагу оЁ БИ апа 45 
апп1уегзагу оЁ зчепиНс, редазхоз1са| ап зоса| асйуЦу оЁ опе оЁ Ше 
ош$апАшяе ЗомеЁё зс1еп $$, ргоЁ. Е. М. РамоузКу, МешЬ. 05$КЮ Асада. 
$<1., Ю мпош \е оме Ше 4осыше оЁ пайига| п141 оЁ Витап 41зеазез. 
Тве ргоэташше оЁ е зез$1юп 1$ а Био Шизаноп оЁ Ще ргоэгез$ 
шаае Бу Зо\меё зсепсе ш зи4ушо Фе 41зеазе$ аззосаеЯ \мИВ паёига| 
1141. 710 шешьегз Нош 95 сШез оЁ Ше Фоме Опюп аМепае Ше 
3е5$101. 

Тре зе3$10оп Баз а!зо Бееп аНепаеа Бу Ше гергезептайуез оЁ Ше 
0$$Ю Миузну оЁ РиБИс Неа ап@ ор о5е оЁ зотше КериБ!Исз, ве 
ргез1А1ит ог Фе 0$5$Ю Асадешу оЁР Меса] 5аепсе, Фе МиИйагу- 
Ме41са! Адпии1$гаНоп оЁ Ше Зоме{ё Агту, Ше 0$5К Миизву оЁ Тгапз- 
рогЁ Ме4!са! Зегу1се, фе Ртгезегуе Аатиизеаноп оЁ Фе 0$5К Миизну 
оЁ Агисииге, ек. 


Мапу зсепийс шуШийопз$ \Меге гергезеще Шош уапоиз$ сШез о 
{Ве Зо\её Чоп. 

Тре юа| пишЬег оЁ р!епагу $ИНпя$ аштоип тю 9. Тве юЮПомш?: 
аге Фе зесНопз оЁ Ше зезз1оп: 1) пскКейз$10$1$, паига] п! оЁ БгисеПоз$1$, 
{гапзи1Иегз ап шеапз$ оЁ ега@саНие Вет; 2) Нагепиа, 1ерю$рио$1$ 
ап4 ше41са| 200102у; 3) Вешии0$1з, ша!апа, 1е1зВтап!аз15. 

А 1021 о{ 70 рарегз \еге ргезетеЯ апа зеуега! Нтз$ аетопзаеа, 
зисп аз Асаа. Е. М. Рамоузкуз Шш “Т1ск-Богпе Елсервайи$” апа 
{раЁ о{ ргоЕ Р. А. РейзЬ света, Согг. МешЬ. 0558 Асаа. Меч. $с1., “Асад. 
Е. М. Ра\оузКу”. 

Тре зиштайез$ оЁ Ше рарег$ \еге риБИзБеа Бу. Ме4212. Те рго- 
оташте о{ фе сопегепсе Ваз Бееп НИЙЦе4 шт Юиг 4ауз. Ассогашя ю 
{Бе геги|аНоп о{ М. О. Коупеша, Фе 05$Ю Миичег оЁ РиБПс НеайЬ, 
{Ве Ргосее4 15$ о{ Фе сотегепсе аге 10 Бе риБИзвеа Бу Меаг12. 

Тре орепше а4агезз раз Бееп шаае Бу №. №. П(виКоу-УегерикКом, 
Мииз{ег-Оерийу оЁ РиБИс НеаНЬ, МешЬ. 9$$Ю Аса4. Меа. $с!. Не. 
етрНа$12е@ Фе песеззИу оЁГ а ргооипа зфи4у оЁ Ше 41зеазез \мИВ паё- 
га! 0141 %мИВ Фе ме\му о{ аеуорше ргасйса| шеазигез ог феш еНеснуе 
сопо1. 

Тре рарегз Бу асаа. Е. М. Ра\ШоузКу, МешЬ. 0$$Ю Асаа. Меч. $<«и., 
Р. Ц. Зегоеу, Соиг. МешЬ. 0$$В Асаа. Меч. $1. Р. А. РенлзЮ света, 
МешЬ. Казакв $5Ю Асада. 5с1. 1. Ц. Ва!и2о 4ер«еЯ Ше асшеуетет$ о 
{пе 5о\1еф ше1са| зсепсе ш Из Ни ег зу оЁ Фе зоигсез апа 41$зет1- 
паНоп оЁ Мапзи1$$1уе 41зеазез аз ме] аз фе шеазигез оЁ $ сопНо1. 

Етрваз1$ \аз а1зо 1а1А оп Ше {асЁ ШаЁ езе зфиЧ1ез пауе Бееп 
отеаНу 1ас|Иаеа Бу Ше соорегайоп оЁ сИп1с1ап$, оесо1051$5, 200108185, 
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рагаз101051$15, п1сгор1010515$, уУи$0109158. ра 0102155 апа ерепио1о- 
51515. Тре зиЧ1ез зпоме аЁ Шеге ех!$$ а пишЬег оЁ БооЯ зискше 
зресе$ оЁ айвгоро@$ \В1сВ р!ау а рай ш Фе апз111$$10п оЁ Ше 41зеазе, 
(Паё Фе соорегаНоп о? Те аБоуе шепНопе4 зрес!а!1$5 ргошрёе4 Ше 415со- 
уегу оГ Ше 110$ сошр]ех ерепо]осу оЁ Ше аНесНопз. РагисШаг аНеп- 
поп \а$ ра Тю соорегайуе ше 1са| апа уфеппагу зи 1ез о Ше 2оопойс 
Ч1зеазез ог аотезИис ап \Па апипа[5. 

боше рарегз 4еаЁ %ИВ песНопз$ \ПНозе паха] п141 Вауе ргемои$1у 
Бееп ипкпо\п ог шуезисаеа Би{ зсагсе1у. 

№. а. О]5иНеу гемеме фе Ча сопсегише паёига| п11 оЁ егуз1- 
ре1о14 апа И$егеПез1$. [ш гига] а1$Н1с, Фе гезегуой$ оЁ Шезе 41зеазез 
аге гергезефеа Бу годешз /Лсгошз агоай$, Агосойа 1еггезй18, апа 
115есНуогои$ Фогех агапеиз$. а. 0., ап ш ифап сопаШ#опз — Бу га 
(Кайиз погоеюсиз) ап писе (Миз тизси!и$). Те шсНап оЁ Фезе 
Ч1зеазез аге розз11у НапзшШеа Бу НсКкз. Тве емепсе ргезещеа Бу 
М. а. ОзиНеу \маз сопйгтеа Бу М. Р. ТегезнсвепКо апа Г. У. Вод- 
Кеу1св. 

У. У. Апапш соштишсаеЯ оп паига! п141 оЁ 1ерюзриоз1$. 13 шат- 
та! зрес1ез ргоуе4 фо Бе гезегуошз оЁ ше шЕесНоп ш Ше п! оЁ поп- 
лаипатсе 1еро$рио$1$. ТВе рипс1ра! го]е 11 е Нап$1115$101 0Ё Фе и!есНоп 
13 це 10 го4еп, /М2сгойи$ оесопотиз$, Агосоа 1еггез# 1$ апа Мсго#и$ 
агоай$. Тве соигзе оЁ ер1хоофу \маз ЮПоме ир аиипя 4 уеагз атопе 
Лсто$ оесопоти$ апа Из сопИпийу ез+аБИзвеа. Тве ех1${епсе оЁ паш- 
га] п1а1 15 аегишеа Ъу 1апазсаре соп1опз. 

Тре рарегз Бу Е. У. Кагазеуа, Т. А. КгеркКоэогзКауа, А. А. Уао- 
1отееуа, ЕЁ а|., соп!рше аа41опа| аа №0 паига| п141 ап тезопа! 
ераепо]оэу оЁ 1ерю$р!ио315. 

ОГ сопз1аега Ме и\егез{ аге пе\м аа оп паига! БгисеПо$1$ па! 
соштишсаеа Бу М. М. Кетшепоуа (КагакВ$ап), А. М. ОСиаозиск 
(ОтзК) апа 5. 1. КВайатоху1еь (Тигктеша). М. М. Кетешмоуа звомеа 
{бе Нск$ Дегтасетог тагетаиз, Наетарйузай$ сопотпа, Н. рипс- 
а, Нуаютта зсирепзе, Огпййо4огиз (айогеп$15 10 Бе зрощапеоиз1у 
пееа \Ив Бгисейез. ТЫ -41зеазе \маз зпо\п 1а ехрегпеща! эишеа 
р1э$ 1о Бе НапзшШеа Бу Иск$ ма Ше оуиш апа 11 Ше соигзе оЁ шеа- 
погрво$1$. 

Тре оссштепсе ш Ме ОтзК 41341 оЁ Иск зрошапеоц$1у итефеа 
\ИН Бгисе|ез уаз геройеа Бу А. М. Си4дозва1ск, апа $. Г. Квайатоу1сВ 
Уво зпоме@ аЁ зоше \мП апипа!5 ш Тигкшеша, зисб аз годен, 
Гохез, Би, ею., геасё розуе!у №0 БгисеПоз15. Риг ег обзегуаНопз$ аге 
гецигеа БоВ ип4ег пафга! аа@ ехреитета| соп@1101$. УеЁ Ча аге 
ассишшШаНия фо зВо\ фаё Ъгисе!10$1$ 1141 шау ех!${ ш пайше апа Гогт 
4е поуо. 

Мисв пем шЮюгтаНоп паз Бееп соштишсае оп ер14епио]озу 01 
{]агепла. А аеаПеЯ апа!уз1$ оЁ НИагепиа п141 оЁ Ше Поо4-!апа Туре 
\аз ша4де Бу М. С. О|зиНех, М. 1. Макагох, У. У. Кисвегиск, У. Р. Во- 
го4ш, У. С. Реноу апа Е. 1. Зецаша. Тве рипс!ра| сошропеп{$ оЁ зисВ 
п141 аге \уаег-гаёз Агосо!а Ееггезё 15, Тарам4ае ап тоз$диНоез. Ех1- 
епсе \маз БгоиэБ{ {юг\уагА 1№ю звом Ще еж$епсе, 11 Ше маег шеа- 
Чо\з оЁ ро!упоз{а1 {иагепиа п141 \Ь1св соас@е, шт фепИогу, мИБ Фе 
гес1оп$ 0Ё Ше огеаезё Чепзйу оЁ Ше соштоп МГ агоа $ апа 
%ИН АШизе оссшгепсе ш ШФеш оЁ Вашзег Сиже из спсешз. Аз ргорВу- 
1ах!з, Фе аш ®огз гесошшепа, а!опе МИН уассшайоп, егаФсаНоп 01 
Агосо[а {еггезйи1; Бу Ше ше#о4 оЁ ро!зопе Бай (итсиш рнозрШае, 
саггоф аз рай). 

’ М.Р. Котапота, У. Р. Во]епКо, еф а|. Вауе 41зсоуеге4 пе\м сагиегз 
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ап ЧапзииЙег$ оЁ ИШагепиа Мезостсе из гад4ае, 5115 зи ЁИ5 апа 
5. решйпта, Нск$ ап шИез (Сатаяаае). 

МисВ 1огтаНоп оп Ше ресиПай@ез оЁ паёига|! агепиа п141 \а$ 
соттипсаеа Бу (0. А. М]азикоу, У. $. ЗИсвепКо апа А. М. $оппа 
аз ме! аз Бу У. Р. Во]епкКо, Т. Т. РисЬ Коха, М. @. УаКо\еу апа $5. Е. 
ЗПеусвепко. Т. М. Рипаеуа @15соуеге4 сефаш ресийанНез 11 Ше соигзе 
оЁ ИПагет1а ш апипа!$, зисн аз Аро4етиз астатиз, Мсгойи$ агоай$ 
ог са. ТБ1з ааегииие$ феш ер!200%0]021са] ап@ ер!Чепио1оэ1са! з1©11- 
Нсапсе. 1[.. А. Рошапзкауа спагасег2е4 е змашз оЁ Ше НИагепиа 
писгоЪе 1з0]ае4 4ипя а эищег ер!хоо\{у. 

М. Р. Маитоу 413сиззе4 Фе ераепио1оя1са| ап ер12хооНс з1ей- 
сапсе о{ уапои$ Турез оЁ Па а оЁ го4еп. Тмо рип ра! фурез \еге 
1зо|аёе4, \у12. сопИлиойз$ (ог ЧШизе) ап тозаюе (пЬБоп ог 1$1е{) фуре. 
Тре Гогтег 1$ шоге аапегоиз \ИВ тесаг4 фо Фе ипиваНоп оЁ ер1хоофу 
Би итфауоига]е Гог рго]опэеЯ ргезегуайоп оЁ фе шсНапЁ. Моза1с раБ- 
{аёз аге 1ез5 Чапяегоиз, Биё уегу ппройап ер1хооНсаИу з1псе ер!1хоойс 
соп4Шоп$ аге еазПу езфаБИзВей 11 ем. 

Соп$1Аега Ле аМепНоп \аз ра №ю Фе Ъ1010огу оЁ шаглаиа! зрес1ез 
о го4еп{ — и{есНоп сагийегз, ап Фю 1е огоашхаНноп оЁ ежегиитаноп 
оЁ 1Шезе го4епт (рарегз Бу У. У. Киспегиск, Т. А. ЗБоух, Р. А. Кайи- 
зп апа О. А. $19оготха, 1. $. ТшКег апа Е. М. Амезьта, М. Ц. ЛаКоу- 
12, еЁ' а[). 

Митегой$ Ааа Пауе Бееп сошшип1саеЯ оп ерет!с пискей$10$1$. 
зеуеп рарегз сошашеЯ опя1па| Ааа св оНег а пе\м арргоасН Т№о ше 
ргоМетз оЁ ер4еп!о]оху апа ейо]обу о{ искей$10$1$ ВегеоГоге ипКпо\п 
ш 11$ соипну. Те п141 \ИВ гепа| аНесНопз (О. $. КогзВипоуа) ог 
шЕесНои$ перЮгозо-перВгИ1$ оссигиие 1а АШегепт ]апазсарез Беопэ 
{0 Ше $ерре Туре, Те рге-тоищапеоиз туре ш Ше ош -\е$ега 
05$К (Р. А. РезЬсВеуа, $. Р. Р1ошКоузКауа) ап № Ше Гогез{ фуре 
ш Ще сепна1 0$$КЮ. ш аШ @гее фурез оЁ п14А1 Ше 41зеазе 13 саизеа Бу 
искейз$1ае \р1сь О. $5. Когзпипоуа Баз <1уеп а пем зресез паше — ш 
Вопог оЁ Те Тоипаег о{Г 1е пага| п14! аосыше асаа. Е. М. Ра]оузКу — 
“Кскейяа рач1о95Куг”. Соорегануе зфи1ез саге оц ш Ше @Шгее фуре$ 
оЁ п1А! 1е4 фо Ще 41зсоуегу оЁ зротапеоиз г1сКейза оссшгепсе атоп? 
\ПА го4еп ап есюрагазЙез, шИез (атазаае, Тготбайаае) апа 
Неа$. Рго|!опзе ргезегуаНоп оЁ пскей$1а \аз ргоуе4 ш Фе 4езсепа1тя 
оепегаНоп$ оЁ {Пе НсК$ /хо@аае, Напзрвазе ап Напзоуана| #гапз1115$101п 
\аз звомп ш Сатаз@ае ап4 Напзрвазе фгапзпззюп ш Тготб@ае 
Тре аш ®ог$ гесоштепа а зепез о? ргорпуйасис теазигез фю 415соппесё 
Витап Бе!п2$ Кош есфорагаз!ез ап го4епфз (Р. А. РеблзВ света, 5$. Р. 
Р1ощКоузКауа, [. М. ЗаКВпо, её а]). 

[шт а зап4у Чезе ш зои-еазеги Тигкшешта г1сКейза \еге Тоипа 11 
сефаш НсКк$ ($. М. Кшаош, Е. М. Гющаета, А. А. Рпе|та еф а|.) Тве 
15 о1а1е4 Гогтз аге с1озе!у ге|а{е4 фо искейз1а оЁ Те этоир оЁ зроНеа Теуег. 

5. М. КшШаяш пашей \е 150]ае4 пискейза аз Дегтасешгохепи$ 
езегй рач1оозкуг Ки]аот, 1953. Из рапозепсИу \ИВ гегаг4 №0 шеп 
Ваз поЁ уеё Бееп азсейашеа. ш Ме зои®егал ра оГ М1а4е Аза, т 
фе Тигктегап Чезег, п! оЁ Ше О-Реуег Вауе Бееп ащечеа (Р. А. 
Рен1звсВета, У. М. 7Втаета, А. А. Ререша, В. Е. Кагаца, Ю. 1. ДаБ- 
Коуа, М. К. М1 свепко). Зрофапеоиз гскейз!а оссиггепсе маз гесогаеа 
ш Вск Нуа/отта аяайсит (хо@аае), ш Огпийодоги$ 1айарочз Ея 
(Агоая@аае) ап@ ш шйез оЁ Ше Дегтапуз$зи$ зепиз фаКеп гош зраго\з, 
апа тег пез аз ме! аз Нош годепт$ (Юйотвоту$ орипиз$, 5регто- 
р#1орз15 (ерюаасЁу[и$). Тгагзрвазе ап4 1гапзоуана! #гап$1113510п оЁ 1сКеН- 
$1ае меге юицпа 1 Ше /хо@@ае ап4 батаяаае. 
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1. М. ОгоквоузКауа апа А. А. ГетзкКауа зи еа е Саша$1Чае шИез 
ап ег ер1Ает1о]о1са| $1е11Нсапсе. Те ерепио]о21са! го]е оЁ зоше 
Сатая@аае зресез маз ргоуе4 ш Ше п14! о уагоиз$ 41зеазез, зисН а$ 
уесНои$ перЮгозо-пербгИз, уезсиаг г1сКеН$10$1$, О-еуег, ИИагепиа 
ес. А 2001051са|-рагазо]оя1са| 1пуезНоаНоп сагией оц Бу Т. М. ОгокК- 
поузКауа оп Ше фепйогу о опе псКкеН$10$1$ т14и$ зпомеа /ЛИсгоёи$ 
агоаЙ$ апа С!ейпопоту$ &#агеошз то Бе отеаЙу аНецеа Бу Ше Сата- 
${4ае шИез Шгоиопои Ше \упое уеаг. 97% оЁ пезф$ оЁ ше /Мсго!и$ 
агоай$ сощашей Ше шИез ап тапу зрес1ез оЁ Феш аНаск теп. 

О. $. КогзВипоуа апа Т. М. ОгоквоузКауа звомей {Ва ироп фгапз- 
оуапа| ап фапзрВазе {гапз111$$10п 07 искей_з1а Шеу аге 1опэ ргезегуеа 
\И п Ше оггап1зт оЁ Ше Сашаз1Аае тИез. Твеу аге аеесе4 11 зшеагз 
зфаше аНег КотапоузКу. 

К. 1. К1з@еу апа @. Г. Уо]свапеКауа ша1саеЯ Фе з1еи1сапсе о 
фе ш!е АПоаегтапу$$и$ запешиеи$ ш фе ераепио!осу оЁ 1е зшай 
рох-ПКе ог уез1сшШаг пскеН$10$1$. № т оШу @4оез 11$ шЦе апзшй Фе 
11сПапф о? пе 41зеазе, БиЁ $еааПу ргезегуез Ц ш пайше. Тгапзоуана] 
{гап$1115$101 0Ё искейза \аз$ ргоуеа. ТВе шесвап1$т оЁ Нап$111$510п 
\а$ ${иа1е ш е Воизе писе. 

Ашр!е даа хеге соттитсаеа Бу №. Е. РагзКауа („РесиПаийез о# 
оесо]озу 0Ё ХепорзуЦа ветИЙ — Ше Неаз оЁ Юйотботуз$ ортиз, 
УВ теЁегепсе 10 Ше срвагасег1з Ис  оесо]оз1са| Теаитгез оЁГ пеш |038“). 
1. Г.. Кийск а1$сиззеа Ве шо Шу оЁ Юйотфоту$ орйпиз$ апа Из шНиепсе 
ироп Ве знисфге о{ пага| п141 оЁ шЕесНоп$. 

Тре зи4у о{Р оесо]огу оЁ Ше НПеаз оЁ Юйотфотуз орйипи$ ш Фе 
ЧезегЁ аоп> Фе 1о\ег соигзе оЁ Фе Ога] 1$ оЁ отеаЁ ргасИса| з1етиН- 
сапсе ш у1е\у оЁ Ше зрес!а| го]е оЁ 11$ го4епё 1 пафига| 1141 о зоше 
41зеазе$ Чапоегоцз$ 10 шеп. 

А. У. Сасапйпа апа С. Т. МемКу 41зсиззе Ше оссиггепсе ап {апз- 
п ег5 оЁ Баешогграяе1с Ёеуег. ш И5 пем п1А! Феге ргедопипаез Иск 
Дегтасетог тагопаиз. Тре пойВегп Богег о{ паига| п141 оЁ Баетог- 
Паз1с Геуег сошсез \ИБ е 101 оЁ соп]ой оссштепсе оЁ ДР. тага1- 
па{и$ апа Гхоаез регзи[саиз:. Зоте аи ®огз ргеег фо сай ОшзКк ваетог- 
ГПаз1с {еуег “Наетогпаз?1с {еуег оЁ \Уезеги З1фепа”. Зеуега] рарег$ 
геу1еме Ше гези {$ оЁ ие; оЁ сопйо| шеазигез агашз$ Ше {апзши- 
тегз оЁ Витап 41зеазез. 

Тре ргою2оап 41зеазез МИН паёига| ЕН Вауе Бееп 41зсиззеа Бу 
О. М. ГазикКЫш апа $. а. Уазша. ТЬ1$ сопсегиз Гохор{азта вопай, Из 
Ь1010эу апа шогрво]огу, сШйуаНоп оп с№1ск апа аиск етфгуоз$ апа ш 
9з$зие сиШигез, фе Тахопопис розоп, ер!ет1о]оэу ап ер12хоою]0о5у 
_ ОГ 10хор!а$110$1$, №5 сШиса| соигзе, 1теайтеп, ргорпу1ах1$ ап Шегайиге. 
а. М. Магиаз ВУ! геройе оп пага| п14! оЁ зоше 415еазез ш Сеогела 
(1е13№11ап1а$1$ ап ЯсК-ге]арзше Ёеуег). Т. 1. Капсвауей соштишсаеа 
оп ша!апосеп1с |1ап4зсарез о{ Сеогаа, апа @. М. Сог4аа2е 41зсиззеа 
{фе ргоШетз оЁ ежегиипаНие ша]апа ш Фе шоитщапеои$ геэ10п$ 9 
Сеого1а \И геегепсе фо Ше ресийапйез 01 ер14етто]оэу оЁ 111$ @а1зеазе 
ш Фе шоищапеиз ге21опз. А. М. АзаНап 41зсиззе4а Фе ргоМеш оЁ ега- 
ЧсаНоп оЁ ша|айа аз а шазз 41зеазе ш Фе Агшешап $5Ю \ИВ зрес1а] 
геегепсе 10 ргетоищапеоц$ апа тоифапеоиз гез1оп$ упеге Ше гедисйоп 
оЁ Ше а1зеазе 1пс1Чепсе 1$ $#Ш 1азоше Бешша. К. М. Кагарецап еф а|. 
сошшигшсае оп Фе сопфо]| о{ у1зсега! 1е1$6 тап!аз1$ 1п фе п1Аиз (феан 
шепё оЁ зоше зееё $ \ив ОРТ, зрипе ехапипайноп оЁ сЮПагеп, {геа+- 
шепЕ \ИБ зо]изигиш — а] 11$ гези!е ш а @есгеазе оЁ е шсаепсе 
Бу 76,5%). Рагаз1!с рпеитоша 1 сВПагеп Ваз Бееп БиеНу гемеме4 Бу 
р. №. апа а. О. ГазикКВ!и$. 
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А. Т. Гузепко, №. М. О2егемкоузКауа, А. А. Оопаета, М. У. ВисВ-. 
пеуа, М. А. ТфигзКауа, Г.. @. Апагееуа апа О. Е. Со2о4оуа ргезещеа 
ргейипагу Ааа оп зоше пе\ зо\1е? апИта!апа| ргераганоп$ \м св свеск 
{ре 1$ (дшпосае, сШоп1те апа сШогажпе, ргераганопз М 0$. 3338, 964, 
368). Ошпос@е саизе а апишийоп оЁ Ще ге]арзе регсепфасе оЁ фегНап 
ша!апа \ВПе Ше ргераганоп$ М№$. 333 апа 364 свескеа е #45. 

\У. 2. Мозаа 1езфе оп га 1еп спешоегареийс апНатоеа$1$ 
(Е{фашоера Б150]уНса) ргерагаНоп$. Не Му еПесНуе ргоуе4 етейпе 
зупез12е аз а гасепис сотшроип@ аз \е| аз Фе пе\м зомеё апНЫойс 
Пауотусше. 

Аз гесаг4$ пепиио$ез, М. №. Р1ониКоу 415сиззе4 Ше рго ет о! 
ор1$0гсво$15 ап 1$ соп#о1. Е. $. ЗвиЦтпап её а]. ие Фе ер!Ч4епо- 
1огу оЁ опе ог Ше ор!$фю0гсво$1$ 1141 ап огоап1зе@ запПаНоп шеазиге$ 
УИ ассоипЁ оЁ Теш гези!$ ш Ше затше п1аиз$. 7. @. УазИКоуа апа 
\У. А. Мабокоу сопз1Аегеа е рго ет оЁ $епйПише Фе зо сомашипе 
Азсаз е593. 


зоше рарегз сопсегле ше41са| 20010гу (Зее Шеш НЧез ш Ше соп- 
{еп5 оЁ Фе Боок). 

1 61$ сопсшашя а@@гез$ асаа. Е. М. Ра\юоузКу етр|аз12е4 па пе 
Чосфше оЁ пага| п141 оЁ @13еазез аНгасё ап еуег это\муия аМепйоп оп 
Фе рагЁ оЁ шапу ш$ШиНолз. ТНВе 1$ оЁ пем @1зеазез ог оЁ озе миВ 
паёига| 1141 1$ шсгеаз1пя. М№е\м емаепсе 1$ Бгоиэ Е Тог\ага фо зпом а Бги- 
се10$15 Бе]опэ$ То 41зеазез УИ паёга| п141. А пе\м оБ]есё оЁ зи4у Ваз 
арреагеа, у12. 11е Сашаз1Аае шИез. Тре зе оп пйсКей$10$18, пет 
11сНап$ апа НсКз-уесфогз аге Бешх ещагэеа. Тве диезНоп 1$ Бешя 
413сиззе4 аз фо Ше пиотаНоп оЁ егуз1рео1А апа И${егее$1$ п1а1 фо игап 
феггНогез. НаешоггВаяс Теуегз$ апа иесНои$ перВгозо-перби$ аге 
1зеазез \ИБ па ига! п1а1. | 

[ш а зрес!а| рарег 11е диезНоп \аз фаКеп пир аз фо Ше зибзедиеп 
(аНег Фе зезз1оп) аеуеортептт оЁ Фе 4осёше оЁ паига! п141 оЁ @15еазе$ 
{зезз1оп 0Ё Ше Асааешу оЁ Зсаепсе оЁ С2есвоз1оуаКа ап ЗоуаКа шт 
ВгаН$1ауа оп паига!| п141 01 а13еазез 1шш С27есвоз$]оуаК1а, сотегепсез$ оп 
гег1опа| рао!оэзу ш ОшзК апа ТотзК, рибЙйсаНоп оЁ пем Шегаиге, ес.). 

Тве аосите о{ паига| п141 ма звомп тю ТасИНае Ше 415$сипипа- 
Ноп оЁ Ше рипс!ра| ресиНаниез оЁ ер!ает!о]0огу ор ШШе Кпомп ог 
пемТу 41зсоуегей 41$еазез. Ш 1$ оЁ ргасИса| ппройапсе, езресчаПу т 
Веа{В соп#о| оп пем!у сшШуае 301$ “ИБ Феш пем зе@ещтеп, апа 
оепегайу \мПеп реор]е ПНауе №ю \могк оп ШИе сшиуаеа Тегйопез ог 
ап114$ угош пайше. 

Тре аосфлте оЁ паига| п141 омез шисВ оЁ 1$ зиссезз То Фе рип- 
с1р]ез ап ше#о4$ оЁ оесо|о1са| рагазИо]оэу 1а1А а Из БоНош аз мей 
2$ То Ше соорегаНоп оЁ геаеа 41зс1рИпез. 
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. Значение сусликов в эпидемиологии и паразитологии. Труды по защите растений, 


1931, 4, 1, 73—84. 


. Методы учета наружных паразитов, переносчиков и возбудителей заразных болез- 


ней домашних животных. М.—Л., 1931. 


. Огпипо4оги$ (айогеп51$ и его отношение к распространению клещевого рекурренса. 


В кн.: «Мургабская паразитологическая экспедиция 1930 г. АН СССР и Нарком- 
здрава Туркмении». Л., 1932, 1—14. 


. Роль млекопитающих Туркмении в эпидемиологии и паразитологии. Там же, 


стр. 267—987. 


. Основные задачи практического изучения клещей в целях организации борьбы 


с ними. Изв. Ленинградского ин-та борьбы с вредителями в сельск. и лесн. 
хоз-ве. 1932, 207 (совместно с Д. И. Благовещенским и Н. И. Алфеевым). 


. Паразитарные болезни в Туркмении и борьба с ними. В кн.: «Материалы [Г Кон- 


ференции по изучению производительных сил Туркменской ССР» (тез. докл.), Л., 
1933, 1. 41—52. 


. О норовых Огиййодоги$ Туркмении и об отношении их к передаче клещевого ре- 


курренса. Труды Каракалинской и Кзыл-Атрекской паразитологической экспе- 
диции 1931 г. и материалы по фауне Туркмении. Л., 1934, 29—47. 


ЗК, вопросу о распространении клещей в зоне перегонов скота на западном склоне 


Алагеза. В кн.: «Закавказская паразитологическая экспедиция в Армению 1931 г., 
Л., 1934, 49—62. 


. О норовых Огиййоаогиз в Таджикистане и об отношении их к распространению 


клещевого рекурренса. В кн.: «Материалы по паразитологии и фауне Южного 
Таджикистана». М.—Л., 1935, 19—44 (Тр. Таджикск. комплексн. экспед. 1932 г. 
и НКЗ Тадж. ССР, вып. 10). 


: Млекопитающие как вредители животноводства и здоровья человека. В кн.: Ви- 


ноградов Б. С., Павловский Е. Н. и Флеров К. К. «Звери Таджикистана, их 
жизнь и значение для человека» (Тр. Таджикск. базы АН СССР, т. 1). М.—Л., 
1935, 36—91. 


. Насекомые и клещи — переносчики фильтрующихся вирусов. Природа, 1935, 12, 


54—64. 


. Изучение динамики клещей в природе как основание мер борьбы с ними. В кн.: 


«Вредители животноводства». М.—Л., 1935, 22—31. 


. Новые очаги клещевого рекурренса в СССР. В кн.: «Патогенные животные» (Тр. 


отд. паразитол. ВИЭМ, т. 2), М., 1936, 9—22. 


. Биоценологические исследования применительно к паразитологическим проблемам 


борьбы с пироплазмозами сельскохозяйственных животных и с паразитарными 
болезнями человека. Тезисы докладов совещания по зоологическим проблемам 
2—4/ХП, 1936 г., М.—Л., 1936, 24—55. 

Паразитологические экспедиции в Таджикистане 1933 и 1934 гг. по линии здраво- 
охранения. В кн.: «Малярия и другие задачи паразитологии Южного Таджики- 
стана». М.—Л., 1936, 1—12 (Тр. Таджикск. базы АН СССР, т. 6, Зоология и 
паразитология). 
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Новые данные о клещевом тифе и его переносчике в Таджикистане. Там же, 
стр. 13—43. 

Насекомые и клещи — переносчики фильтрующихся вирусов и риккетсиозов. Тр. 
я ЕН ря изучению ультрамикробов и фильтрующихся вирусов. М.—Л., 


Опыт профилактики лихорадки папатачи по линии борьбы с москитами. В кн.: 
«Вопросы паразитологии военно-санитарного значения». Л., 1937, 23—-113. 

Учение о биоценозах в приложении к некоторым паразитологическим проблемам. 
Изв. АН СССР, сер. биол., 1937, 4, 1385—1422. 

Регистр спирохет клещевых штаммов рекурренса в СССР и в сопредельных стра- 
нах. В кн.: «Вопросы краевой паразитологии» (Тр. отд. мед. паразитол. ВИЭМ, 
т. 3), М. Л., 1938, 19—35. 


е- 

О клещевом возвратном тифе и его переносчике на Западном Памире. Там же, 
стр. 45—55 (совместно с М. В. Поспеловой-Штром). 

О клещевом возвратном тифе в Южной Киргизии. По материалам Киргизской па- 
разитол. эксп. ВИЭМ 1935. Там же, стр. 72—98 (совместно с А. Я. Алымовым). 

О клещевом возвратном тифе и его переносчике в бассейне Мургаба (Туркмения). 
По материалам Мургабского паразитологического отряда ВИЭМ 1935. Там же, 
стр. 56—70 (совместно с М. В. Поспеловой-Штром). 

Проблема природной очаговости трансмиссивных болезной (тезисы вступительного 
слова). Тезисы докладов совещания по паразитологическим проблемам (природ- 
ная очаговость трансмиссивных болезней). М.—Л., 1939, 3—7. 

Паразитологические факторы существования природного очага таежного энцефа- 
лита (экспедиции Наркомздрава СССР 1938—1939 гг.). Там же, стр. 13—16. 

Очаговость клещевого возвратного тифа. Там же, стр. 29—31. 

О клещевом рекурренсе на Мангышлаке (по материалам Мангышлакского парази- 
тологического отряда кафедры 1936 г.). В кн.: «Паразитол. и биол. исследования 
военно-сан. и теорет. значения, сб. 2. Л., 1939, 11—23. 

Экспериментальное исследование над передачей спирохет клещевого рекурренса по’ 
ходу метаморфоза Огпййо4оги$ рарИЙрез и при других условиях. Там же, 
стр. 25—42 (совместно с А. Н. Скрынник). 

О судьбе вируса весенне-летнего энцефалита в клеще Наетарйу$ай$ сопстпа. Про- 
граммы и тезисы межкафедральных научных конференций. Л., 1939, 39—40 
(совместно с В. Д. Соловьевым). 

О природной очаговости инфекционных и паразитарных болезней. Вест. АН СССР, 
1939, 10, 98—108. 


Современное учение о переносчиках возбудителей заболеваний и задачи советского: 
здравоохранения. Докл. на плен. Учен. Мед. Сов. Наркомздрава СССР 14ЛУ 
1939 г., М—Л., 1940. 

Краткие сведения о клещевом (весенне-летнем) энцефалите. По материалам экспе- 
диции Наркомздрава СССР 1937—1938 гг. и частью 1939 г. М.—Л., 1940 (сов- 
местно с М. Б. Кролем и А. А. Смородинцевым). 

Типы природных очагов трансмиссивных болезней. Второе совещание по парази- 
тологическим проблемам. Тезисы докладов, ноябрь 1940, М.—Л., 1940, 3—5. 
Основные результаты исследований по паразитологическим сторонам проблемы кле: 

щевого энцефалита. Там же, стр. 8—12. 

Новые этапы изучения паразитологии горных районов Таджикистана. В кн.: «Во- 
просы паразитологии и патологии Западного Памира и других районов Таджи- 
кистана» (Тр. Таджикск. базы АН СССР, т. 11. Зоол. и паразитол.) М.—Л.., 
1940, 3—10. 

Литература по паразитологии и патологии Таджикистана. Там же, стр. 11—15. 

Распространение Оглййо4огиз рарИЙрез в связи с эпидемиологией клещевого 
рекурренса в юго-восточном Таджикистане. Там же, стр. 34—45 (совместно 
с Г. Я. Змеевым). 

Пути циркуляции возбудителя в природном очаге трансмиссивной болезни. Там же, 
стр. 12—13. 

Клещи-переносчики и животные — резервуары вируса клещевого энцефалита. Те- 
зисы докладов Юбил. сесс. ВИЭМ в г. Минске, Минск, 1940, 35—40. 

Переносчики и резервуары вируса клещевого энцефалита. Тезисы докладов Юбил. 
сесс. Всес. ин-та экспер. мед. в г. Ташкенте. Ташкент, 1940, 6—9. 

Проблема природной очаговости трансмиссивных болезней человека. Там, же, 
стр. 17—20. 

Роль паразитологического фактора в эпидемиологии весенне-летнего энцефалита. 
Тр. Всес. конф. микробиол., эпидемиол. и инфекционистов 25/1—2/ 1939 г., 
М.—Л., 1940, стр. 307—315. 

Вероятное значение птиц в эпидемиологии клещевого энцефалита. Докл. АН СССР, 
нов. сер., 1940, 28, 2, 186—188. 
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Итоги работ совещания по паразитологическим проблемам, посвященного природ- 
ной очаговости трансмиссивных болезней (19—21 декабря 1939 г.). Зоол. журн.. 
1940, 19, 2, 326—330. 

Переносчики и резервуары вируса клещевого (весенне-летнего) энцефалита. Арх. 
биол. наук., 1940, 59, 1—2 (7—8), 58—71. 

Экспериментальное исследование над циркуляцией вируса клещевого энцефалита 
в организме клеща-переносчика (/х04е$ регзи!сай1$). Там же, стр. 111-117 
(совместно с В. Д. Соловьевым). 

Малярийные и паразитологические работы в Северной и Южной Киргизии. Сов. 
здравоохр. Киргизии, 1940, 5, 10—19. 

Переносчики и резервуары вируса клещевого энцефалита (Тезисы докладов выезд- 
ной сессии ВИЭМ им. Горького, Алма-Ата, 1940). Леч. дело, 1940, 3, 13—20. 
ОДА риродиОй очаговости трансмиссивных болезней человека. Там же, 

стр. 21—26. 

О природной очаговости клещевого энцефалита (экспедиции Наркомздрава СССР 
1937—1939 гг.). Аа шеа. 08$$, 1940, 3, 3, 199—201. 

Организм переносчиков как среда обитания передаваемых ими возбудителей. Зоол. 
журн. . 1940, 19, 5, 711—726, 

Очаговость клещевого возвратного тифа. Зоол. журн., 1940, 19, 2, 341—343. 

Паразитологические факторы существования природного очага таежного энцефалита 
(экспедиция Наркомздрава 1938—1939 гг.), Там же, стр. 333—335. 

Новый переносчик клещевого рекурренса — Оглййо4огиз пегееп$8 Раш/. в Турк- 
мении. Докл. АН СССР, нов. сер., 1941, 31, 4, 407—409. 

Основные результаты тридцатилетней работы в области паразитологии и учения 
о переносчиках. Зоол. журн., 1941, 20, 1, 3—29. 

Развитие биологии и паразитологии в Военно-медицинской академии РККА 
им. С. М. Кирова за 140 лет. Природа, 1941, 6, 105—112. 


. Работы по паразитологии в ВИЭМ (к 50-летию Всесоюзного института эксперимен- 


тальной медицины им. А. М. Горького). Мед. паразитол. и паразитарн. болезни, 
1941, 10, 1, 137—138. 


Переносчики, резервуары вируса и очаговость клещевого энцефалита. Невропатол. 
и псих., 1941, 10, 3, 10—12. 

Иксодовые клещи (сем. /хо@@ае) как вредители здоровья человека и сельскохо- 
зяйственных животных. Третье совещание по паразитологическим проблемам 
(тезисы докладов). М.—Л., 1941, 3—6. 

О циркуляции вируса весенне-летнего энцефалита в организме клеща-переносчика 
(НаетарйузаЙ$ сопстпа). Тр. ВМА, М.—Л., 1941, 25, 9—18 (совместно с В. Со- 
ловьевым). 

Краткий учебник биологии паразитов человека. М.—Л., 1941. 

Краткие сведения по клещевому сыпному тифу в Сибири. М.—Л., 1941 (совместно 
с Н. В. Сергеевым и С. П. Петровой-Пионтковской). 

Организм переносчиков как среда обитания передаваемых ими возбудителей. В кн.: 
«Рефераты работ учреждений». Отд. биол. наук АН СССР за 1940 г., М.—Л., 
1941, 67—68. 

Типы природных очагов трансмиссивных болезней. Там же, стр. 188—189. 

Вши и паразитарные тифы. Ташкент, 1942. 

Простейший способ уничтожения москитов выловом ракеткой в помещениях евро- 
пейского типа (к профилактике пендинки и лихорадки папатачи). Докл. АН 
СССР, нов. сер., 1942, 37, 4, 174—176. 

О чувствительности пластинчатозубой крысы (№50 а (т4са) и хомячка Суре 
[185 питают к заражению спирохетами клещевого рекурренса. Мед. парази- 
тол. и паразитарн. болезни, 1942, 11, 4, 120—121 (совместно с И. К. Теравским). 


О чувствительности кур к заражению спирохетами среднеазиатского клещевого 
возвратного тифа ($р. зос@апит). Докл. АН СССР, нов. сер., 1943, 38, 1, 60— 
61 (совместно с А. Ф. Ческис). 

О восприимчивости домашней свиньи к заражению спирохетами среднеазиатского 
возвратного тифа. Докл. АН СССР, нов. сер., 1943, 38, 1, 62—63: (совместно 
с А. Ф. Ческис). 


Лесная соня (Дуготуз пИеаши$ РаЦИ.) как возможный резервуар вируса клеще- 
вого возвратного тифа. Докл. АН СССР, нов. сер., 1943, 39, 7, 314—316. 

В помощь санитарно-эпидемиологической разведке эндемичных трансмиссивных 
болезней на юге и в субтропиках, М., 1944. 

Клещевой возвратный тиф (преимущественно в Средней Азии). М., 1944. 

Итоги научных работ 1-1 эпидемиолого-паразитологических экспедиций в Иран 


1942—1943 гг. В кн.: «Общее собрание АН СССР 25—30/Х 1943 г.», М—Л., 
1944, 101—125. 


. Природная очаговость и понятие о ландшафтной эпидемиологии трансмиссивных 


болезней человека. Мед. паразитол. и паразитарн. болезни, 1944, 13, 6, 29—38. 
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Методы борьбы с пироплазмозами в условиях Южного Таджикистана. АН СССР, 
1944 (совместно с И. Г. Галузо и Б. В. Лотоцким). 
Природная очаговость трансмиссивных болезней применительно к географическим 


ландшафтам. Тезисы докладов научн. сессии 20—30/ХИ 1944 г. ВМА им. С. М. Ки- 
рова, 1944. 


О клещевом возвратном тифе в Иране. Там же. 
Руководство по паразитологии человека с учением о переносчиках трансмиссивных 
болезней. Изд. 5-е. М., 1946—1948, 1—П. 

О природной очаговости клещевого рекурренса в Туркменской ССР. Мед. парази- 
тол. и паразитарн. болезни, 1945, 14, 3, 56-59. 

О возможности передачи спирохет клещевого рекурренса клешом Огиййодогиз 
[айогет$15 обезьянам и человеку. Там же, стр. 66—70. 

О продолжительности сохранения самкой клеща Огиййойоги$ рарИЙре$  способ- 
ности передавать клещевой возвратный тиф. Зоол. журн., 1945, 24, 3, 161—164. 
Развитие паразитологических исследований в Таджикистане. Тр. Таджикского 

филиала АН СССР, 1945, ХХ[. 

Чувствительность кошки к заражению среднеазиатскими штаммами спирохет воз- 
вратного тифа (Зргоспаеа зор@апит). Зоол. журн., 1946, 25, 2, 97—99 (совме- 
стно с А. Ф. Ческис). 

Методы и система профилактики пироплазмозов крупного рогатого скота в усло- 
виях Южного Таджикистана. В кн.: «Комплексные исследования по вредителям 
животноводства в Таджикистане и по борьбе с ними». М.—Л., 1945 (совместно 
с И. Г. Галузо и Б. В. Лотоцким). 

О размножении голодающих Огиййойогиз рарИЙре$, Зоол. журн., 1946, %5, 5, 
439—444 (совместно с А. Н. Скрынник). 

Проблема природной очаговости трансмиссивных болезней в Казахстане. Изв. АН 
КазССР, 1946, 33, сер. паразитол., 4, 5—15 (см. также Введение к кн.: «Кровосо- 
сущие клещи Казахстана», 1946, 1). 

Борьба с болезнями, распространяемыми москитами (Рефоютиз$), лейшманио- 
зами и лихорадкой папатачи. В кн.: Сб. рефер. научн. работ ВМА за 1943 г., 
Л., 1946, 106—107. 


Микроорганизм, переносчик и внешняя среда в процессе эволюции. Третья сессия 
АМН СССР (Тез. докл.). М., 1946, 30—34. 


91. О трансовариальной передаче спирохет клещевого возвратного тифа у клещей- 
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переносчиков ОгйЙйойогиз рарИПре$. Сб. рефер. научн. работ ВМА за 1943 г., 
Л., 1946, 99—100 (совместно с А. Н. Скрынник). 

Эпидемиология Ирана, определяющие ее факторы и значение для Красной Армии. 
Там же, стр. 92, 93. 

Зоологические и экологические основы изучения природной очаговости болезней. 
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